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ÉTUDE 

SUR 

LE  SCLÉRÈME  DES  NOUVEAU-NÉS 

(ÉTIOLOGIE  ET  PROPHYLAXIE) 


INTRODUCTION 


Le  sclérème  des  nonveau-nés  est  une  affection  qui  fut 
signalée  pour  la  première  fois  au  commencement  du 
XVIIl®  siècle.  Depuis  ce'tte  époque,  elle  a donné  lieu  à un 
grand  nombre  de  travaux,  (jui  n’ont  cependant  })as  ai)por- 
té  à cette  question  toute  la  clarté  désirable.  En  effet,  ain- 
si que  nous  le  verrons  plus  loin,  la  plupart  des  auteurs 
ont  confondu  le  sclérème  avec  l’œdème  des  nouveau-nés  ; 
cette  confusion  a embrouillé  la  question  à tel  point  (pie,  de 
nos  jours  encore,  dans  les  observations  les  plus  récentes, 
on  retrouve  les  sjunptômes  de  l’œdème  mêlés  à ceux  du 
sclérème. 

Les  noms  les  plus  divers  ont  été  donnés  soit  à ces  deux  ' 
affections  confondues,  soit  à cliacune  d’elles  bien  distin- 
guées, et  la  diversité  de  ces  appellations  a contribué  large- 
ment à jeter  le  trouble  dans  l’es{)rit  des  auteurs  les  noms 
d’œdème,  œdème  concret,  œdématié  concrète,  induration, 
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pclerème,  sclérémie,  .selérisma,  s’appliquaient  aussi  bien  au 
sclérème  (pi’à  l’œdème  ; cependant,  certains  auteurs  ont 
bien  distingué  le  sclérème  i)roprement  dit,  et  lui  ont  donné 
les  noms  de  sclérème  adi])eux,  endurcissement  adipeux, 
squirrosarque.  Actuellement,  deux  noms  restent  en  pré- 
sence : le  sclérème  d’une  i)art,  et  l’cedème  de  l’autre  (sclé- 
lœdème  des  auteurs  allemands). 

Ces*deux  atïections,  si  différentes  l’une  de  l’autre  dans 
leur  sym])tomatologie,  le  sont  également  dans  leur  étiolo- 
gie et  leur  pathogénie.  Laissant  de  côté  celles  de  l’œdème, 
nous  voudrions,  dans  ce  modeste  travail,  faire  ressortir 
l’origine  infeotieuse  du  sclérème  et  tirer  les  conclusions 
pratiques  de  cette  constatation  ; nous  nous  appuyerons, 
pour  cela,  sur  des  observations  cliniques  et  des  examens 
bactériologiques. 

Dans  un  premier  chapitre,  nous  ferons  l’historique  de 
la  question,  mais  la  confusion,  faite  habituellement  par-  les 
auteurs  entre  l’œdème  et  le  sclérème,  nous  met  dans  l’im- 
possibilité de  séparer  J ’historique  de  ces  deux  affections. 
Nous  verrons  à quel  point  cette  confusion  fut  complète, 
même  après  l’article  de  Parrot  qui  peut  être  considéré 
comme  l’auteur  qui  a montré,  avec  le  plus  de  clarté,  les 
différences  qui  séparent  l’œdème  du  sclérème. 

Dans  le  second  chapitre,  nous  ferons  ressortir  ces  diffé- 
rences, surtout  au  point  de  vue  clinique,  afin  de  bien 
limiter  le  cadre  de  l’affection  que  nous  voulons  étudiero 

Dans  le  troisième  chapitre,  nous  verrons  le  pronostic 
du  sclérème  et  1 ’évolution  des  cas  se  terminant  par  la  gué- 
rison. 

Nous  insisterons  tout  particulièrement  sur  le  quatrième 
chapitre,  dans  lequel  nous  tâcherons  de  montrer  quelle 
est  1 ’étiologie  du  sclérème. 

Dans  le  cinquième  chapitre,  nous  étudierons  sa  patho- 
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génie  qui  erre  encore  un  peu  trop  dans  le  domaine  des 
hypothèses. 

Enfin,  dans  le  sixième  chapitre,  nous  verrons  le  traite- 
ment du  sclérème,  et  insisterons  surtout  sur  sa  prophy- 
laxie. 

Nous  tirerons  ensuite  nos  conclusions  et  nous  reprodui- 
rons les  observations  qui  ont  servi  de  base  à notre  travail. 
Ces  observations  ont  été  recueillies  dans  le  service  des 
Enfants-As^stés  de  l’hôpital  de  la  Conception.  La  plupart 
nous  sont  personnelles,  nous  devons  les  autres  à l’obli- 
geance de  M.  le  professeur  d’Astros.  Que  ce  maître  dé- 
voué, qui,  après  nous  avoir  inspiré  l’idée  première  de  notre 
thèse,  ne  nous  a pas  ménagé  ses  savants  conseils,  reçoive 
ici  l’assurance  de  notre  profonde  reconnaissance. 
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CliAPITHK  PHKMIER 

IllSTÜiilQUE 


Le  preinier  auteur  qui  relata  une  observation  pouvant 
se  rapporter,  au  solérème,  est  un  médecin  d’Ulm,  Jean- 
André  Uzembezius  (1).  Il  s’agissait  d’un  enfant  qui, 
sa  naissance,  était. si  dur  et  si  sec  qu’on  l’aurait  pris  pour 
un  morceau  de  viande  desséchée  à la  fumée.  L’auteur 
pense  naïvement  que  la  contemplation  habituelle  des  sta- 
tues dans  les  églises,  que  sa  mère  fréjuentait,  était  la 
cause  de  cette  singulière  affection.  Il  s’agirait  donc  là,  d’un 
cas  absolument  unique  de  sclérème  congénital,  mais  il  est 
j)ermis  d’en  douter,  car  Uzembezius  n’a  pas  vu  l’enfant 
immédiatement  après  sa  naissance,  et  l’endurcissement 
peut  s’être  déveloj)pé  plus  tard  qu’il  ne  le  })ense. 

A])rès  les  leçons  de  Dennan,  professeur  d’accoucbemeut 
à l’hôpital  de  Middlessex  parurent  les  travaux  d’Under- 
v'ood  (2),  qui,  le  premier,  distingua  Ticdème  du  sclérème,  et 
décrivit  cette  dernière  affection  avec  une  rai‘e  lidélité,  sous 
le  nom  d’endurcissement  du  tissu  cellulaire. 


(1)  LJzcmliczius.  — Parlas  oclomestris  vivus,  frigidus  cl  rigidus. 
Ephémeridea  des  carieux  de  la  nal.,  décembre  1718. 

(2)  Utidci'wood.  — De  reiidurcissemenl  du  lissa  cellalairc,  in 
Traite  des  maladies  des  en/anls,  p.  (V28  (Trad.  p.'  Kasèbe  de  la 
Salle,  Paris  1823). 


A cette  époque  on  ne  trouve,  en  France,  aucun  travail 
bien  ini])ortant,  si  ce  u’est  quel(iues  mots  de  Doublet, 
perdus  dans  un  mémoire  sur  les  lésions  syphilitiques  du 
nouveaumé  (3  785). 

Andry  (1),  médecin  de  l’hospice  des  Enfants-Trouvés, 
qui  avait  connaissance  du.  mémoire  d’IJnderwood,  se  mit 
à rechercher  les  cas  analogues,  et  il  décrivit  l’œdème,  mais 
non  l’ehdurcis'seaneut  vrai  ; il  considérait  l’œdème  comme 
la  maladie  qui  fut  étudiée  par  Underwood,  et  de  là  vint 
la  confusion  faite  entre  les  deux  affections.  Underwood 
signala,  dans  une  édition  ultérieure,  les  différences  qui 
existaient  entre  l’affection  qu’ij  avait  décrite  et  celle  rap- 
portée par  Andry,  il  attribua  ces  ditférences  à l’influen- 
ce des  climats  et  du  séjour  dans  les  hôpitaux. 

' Cette  question  de  l’endurcissement  des  nouveau-nés, 
fut  alors  proposée  au  concours  par  la  Société  Royale  de 
Médecine  (1789).  Deux  mémoires  furent  déposés  : l’un 
d’Auvity,  l’autre  d’Hulme.  Auvity  décrivit  l’œdème,  et, 
pour  lui,  l’endurcissement  de  la  peau,  qu’on  observait 
quelquefois,  était  dû  à la  congélation  du  suc  adipeux 
sous-cutané.  Il  insista  sur  le  refroidissement  considérable 
présentée  par  les  nouveau-nés  atteints  d’œdème.  Hulme 
montra  la  fréquence  des  complications  pulmonaires  ; 
Troccon  (2)  et  Dugès  (3)  admirent  cette  complication,  dont 
Blache  étudia  les  phénomènes  stéthoscopiques. 


(1)  Andry.  — Mémoire  sur  l’endurcissement.  Mémoire  de  la 
Société  royale  de  Médecine  de  1781  à 1789,  p.  7ü7. 

(2)  Troccon.  — Essai  sur  une  maladie  des  enfants  nouveau- 
nés  connue  généralement  sous  le  nom  d’indurissement  du  tissu 
cellulaire  (Thèse  de  Paris,  1814). 

(3)  Dugès.  — Hechcrches  sur  les  maladies  les  plus  importantes 
et  les  moins  connues  des  enfants  nouveau-nés  (Thèse  de  Paris  1821). 


Chambon  et  Oapnron,  à l’exemple  d’Andry,  déerivirent, 
dans  leur  traité  de  Médecine,  l’œklème  sous  le  nom  d’en- 
durcissement du  tissu  cellulaire. 

Léger  (1),  (1825),  se  basant  sur  les  recherches  chimiques 
de  Chevreul,  commit  la  même  erreur.  Pour  lui  le  liquide 
épanché  dans  le  tissu  cellulaire  est  coagulable  à froid. 

Denis  (2),  dans  un  article  excessivement  complet,  dis- 
tingua l’endurcissement  séreux  de  l’endurcissement  adi- 
peux ou  concret  ; il  semble  avoir  entrevu  la  faute  de  ses 
devanciers,  mais'  sans  tirer  un  grand  parti  de  ce  point  de 
vue  exact. 

Billard  (3)  admet  la  distinction  entre  l’œdème  et  le 

« 

sclérème  ; il  étudie  surtout  l’œdème,  à propos  duquel  il 
donne  des  détails  intéressants  tels  que  l’influence  des 
saisons,  sur  le  développement  de  cette  maladie,  ainsi  que 
les  résultats  d’expériences  sur  la  coagulabilité  du  liquide 
épanché  dans  le  tissu  cellulaire.  Il  conteste  l’opinion  de 
Chevreul  et  de  Léger  qui,  nous  l’avons  vu,  attribuaient, 
à la  coagulation  de  ce  liquide,  l’induration  de  la  peau.  Il 
consacre  enfin  un  chapitre  au  sclérème  ; mais,  pour  lui, 
c’est  un  phénomène  cadavérique  ou  au  moins  de  l’ago- 
nie. Le  tissu  adipeux  deviendrait  plus  solide  par  le  fait 
du  refroidissement  de  l’enfant  avant  la  mort,  et  surtout 
après  exposition  du  cadavre  sur  la  table  d’amphithéâtre. 


(1)  Léger.  — Considérations  snr  l’endurcissement  du  tissu  cel- 
lulaire chez  le  nouveau-né  (Thèse  de  Paris  1823). 

(2)  Denis.  — Recherches  d’anatomie  et  de  physiologie  patholo- 
giques sur  plusieurs  maladies  des  enfants  nouveau-nés  (Commercy, 
1826,  p.  145.  Endurcissement  du  tissu  cellulaire). 

(.3)  Billard.  — Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés  et  à 
la  mamelle.  Paris  1833,  p.  179. 


Valleix  (1),  (1848),  dans  l’important  chapitre  où  il  traite 
l’œdème  des  nouveau-nés,  soutient,  à propos  de  l’endnrcis- 
sement  adipeux,  les  mêmes  opinions. 

Legroux  considère  l’œdème  des  nouveau-nés  comme  une 
asphyxie  locale  par  inertie  musculaiie  ; elle  tient  sous  sa 
dépendance  l’œdème,  l’endurcisseanent  de  la  ])eau,  le  i^e- 
froidissement,  etc... 

Plus  près  de  nous,  Boucliut  aggrave  encoi'e  la  confusion 
faite  par  les  auteurs  ; pour  lui,  il  y a bien  deux  variétés 
de  sclérème  : la  simple  et  1 ’œdémateuse,^  qu’il  est  inutile 
de  décrire  séparément.  De  plus,  cette  affection  existe  chez 
l’adulte,  où  on  la  décrit  sous  le  nom  de  sclérodermie. 

Si  l’on  s’en  rapporte,  pour  apprécier  les  opinions  des 
auteurs  allemands,  à l’artiole  de  Hennig,  sur  l’endurcis- 
sement de  la  peau  (collection  de  Gerhardt  sur  les  maladies 
<les  enfants),  on  reconnaît  que  les  mêmes  confusions  exis- 
tent encore.  Cet  auteur  décrit  surtout  l’œdème  des  nou- 
veau-nés, qu’il  confond,  d’ailleurs,  en  partie,  avec  le  sclé- 
rème, car  il  admet  que,  dans  des  cas  très  rares,  la  peau 
peut  acquérir  une  dureté  et  une  immobilité  qui  n’appar- 
tiennent jamais  à l’infiltration  de  sérosité.  Il  déclare,  ce- 
pendant, n’avoir  constaté  que  dans  deux  cas  l’absence 
complète  de  sérosité  dans  le  tissu  cellulaire.  Il  ])ense,  d’ail- 
leurs, que  l’endurcissement  observé  dans  les  derniers 
temps  de  la  vie  n’est,  en  aucune  façon,  le  résultat  d’une 
maladie  : c’est  un  phénomène  d’ordre  purement  physico- 
chimique  et  nullement  organique.  Pour  ,expliquer  ce  phé- 
nomène assez  remarquable,  il  soutient  que  l’œdème,  dû 
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(1)  Valleix.  — Clinique  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés, 

p.  18. 
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d’abord  à une  congestion  passive,  devient  le  point  de  dé- 
[mrt  d’un  véritable  processus  infiamuiatoire. 

L’épancliemeiit  lui-même  est  en  j)artie  le  résultat  de 
cette  indammation,  mais  les  modilications  i)lilegmasiques 
du  tissu  cellulaire  aboutissent  à la  rétraction,  à la  résorp- 
tion du  liquide,  et  finalement  an  sclérènie  vrai. 

Olementowski,  de  Moscou  (.1873),  distingue  plus  nette- 
ment les  deux  affections.  Il  décrit  dans  un  chapitre  l’œdè- 
me, et  dans  un  autre  l’endurcissement  adipeux.  Pour 
lui,  l’endurcissement  adipeux  n’est  pas  un  phénomène 
cadavérique,  mais  accompagne  le  plus  souvent  la  diarrhée, 
la  pneumonie,  l’alimentation  insuffisante. 

Robin,  dans  une  leçon  faite  à 1 ''école  de  Médecisie  en 
1874,  ne  distingue  pas  nettement  l’œdème  du  sclérème,  et 
l'on  retrouve,  dans  sa  deseriptlon,  les  symptômes  mélan- 
gés de  ces  deux  affections. 

Parrot,  dans  ses  leçons  sur  l’athrepsie,  doit  être  consi- 
déré comme  l’auteur  cjui  a montré,  avec  le  plus  de  elaidé, 
les  différences  de  ces  deux  affections.  Il  a étudié,  de  main 
de  maître,  la  symptomatologie,  le  diagnostic,  l’anatomie 
pathologique  du  sclérème,  et  a peimis  de  le  séparer  défini- 
tivement de  l’œdème.  Il  n’admet  même  pas  la  coexistence 
possible  de  ces  deux  affections:  elles  ne  peuvent,  dit-il, 
jamais  se  montrer  ensemble  dans  le  même  lieu,  l’une  chas- 
se l’autre. 

Depaul  (art.  nouveau-né  du  Dict.  Dechambre)  professe 
la  même  opinion  que  Parrot  ; il  en  est  de  même  pour 
Baginski  (1889),  qui  insiste  sur  le  refroidissement  con- 
sidérable des  enfants  atteints  de  sclérème. 

Pour  Ballantyne  (British  medical  journal  1890),  l’œdè- 
me des  nouveau-nés  est  un  œdème  sous-cutané,  entièrement 
comparable  à celui  des  adultes  et  dû  aux  mêmes  causes. 
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tandis  que  le  sclérème  est  une  affection  particulière,  siil 
generis,  probablement  de  nature  tro2>lionévrotique. 

Malgré  ces  observations  dont  il  avait  connaissance,  G. 
Somma  maintint  la  confusion  primitive  (Congrès  de  Na- 
ples, 1892)  : le  ^clérème  est  une  névrose  des  centres  ther- 
miques, propre  aux  nouveau-nés,  d’où  j^eut  résulter,  avec 
un  abaissement  rapide  et  2)rogressif  de  la  température  du 
corps,  ou  l’infiltration  œdémateuse  du  tissu  cellulo-adi- 
peux  sous-cutané,  ou  son  induration,  ou  l’association  des 
deux  lésions. 

D’Espine  et  Picot,  dans  le  Traité  iDratique  des  mala- 
dies de  l’enfance  (édit.  1889),  reprennent  l’erreur  ancien- 
ne, et  commencent  leur  article  sur  le  sclérème  2)ar  ces  mots  : 
((  Nous  décrivons  sous  le  nom  de  sclérème,  une  affection  du 
premier  âge,  connue  généralement  sous  le  nom  d’œdème 
des  nouveau-nés.  » 

En  1896,  paraît  la  j^remière  obsei'vation  de  Carlo  Com- 
ba  (1),  observation  qui  est  rajqjortée  dans  le  Traité  des 
maladies  de  l’enfance  de  Grancher  et  Comby,  et  j)araît 
servir  de  jjoint  de  dé2)art  à la  théorie  infectieuse  du  sclé- 
rème. Nous  avons  étudié  cette  observation  dans  le  texte  et, 
nous  basant  sur  les  détails  cliniques,  le  diagnostic  de  sclé- 
‘ rème  nous  paraît  plus  que  douteux  ; d’ailleurs  les  com- 
mentaires qui  suivent  cette  observation  nous  montrent 
bien  que  Comba  faisait,  à cette  é})0(iue,  une  confusion  com- 
I>lète  entre  le  sclérème  et  l’œdème. 

En  1901;  i)araît  son  nouveau  travail  (2)  sur  la  patho- 


(1)  Carlo  Comba.  — Un  caso  di  sellicemia  da  bacillo  del  Fried- 
lander  in  un  neonato  associa  La  a sclerema  [Lo  Sperimentale,  anno 
1896). 

(2)  Carlo  Comba.  — Sulla  etiologia  et  sulla  palogenesi  délia 
sclerœdema  dei  neonali,  nuovo  osservazioni  1901. 
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génie  du  selérœdèuie  ; à eette  époque  la  clarté  paraît  s’être 
faite  dans  l’esprit  de  l’auteui-,  et  nous  ti’ouvons,  au  début 
de  l’article,  un  pai''agraplie  consacré  au  diagnostic  diffé- 
rentiel du  sclérènie  et  scléimîèine  : les  observations  qu’ils 
rapportent  sont  d’ailleurs  des  cas  d’œdèmes  (sclérœdème), 
très  nets. 

Ooraby,  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants 
(19.00),  publie  un  ai'ticle  intitulé  : Pîitliogénie  du  selérèine 
et  de  l’œdème  des  nouveau-nés.  Se  basant  sur  les  obser- 
vations de  Comha,  il  conclut  à l’origine  infectieuse  du 


sclérème  et  du  sclérœxième  ; ces  deux  appellations,  d’ail- 
leurs, ne  ])araissent  pas  coiu'csipondre  à quelque  chose  de 
bien  défini  pour  l’auteur,  car  il  les  emploie  indifféremment, 
e"'.  il  semblerait  que  ces  deux  affections,  si  différentes,  ne 
soient,  pour  lui,  qu’une  seule  et  même  affection. 

En  1903,  paraît  un  article  de  Enrico  Mensi  (1),  dans 
lequel  il  différencie  nettement  le  sclérème  du  sclérœdème, 
il  attribue  le  premier  à l’entérite  aiguë,  et  rapporte  11  ob- 
servations tendant  à prouver  que  l’œdème  des  nouveau- 
nés,  ou  sclérœdème,  est  toujours  sous  la  dépendance 
d’une  infection  locale  ou  générale,  avec  ou  sans  néphrite. 
Au  cours  de  cet  article  il  fait  remarquer  que  les  observa* 
tiens  de  Ooinba  étaient,  comme  les  siennes  d’ailleurs,  des 
observations  d’œdème  et  non  de  sclérème. 

Cet  aperçu  historique  nous  montre  à quel  point  la  ques- 
tion a été  embrouillée  de  tout  temps,  et  comme  à plaisir, 
car  l’on  se  demande  comment  les  auteurs  ont  pu  retomber 
dans  la  confusion  après  un  article  aussi  lumineux  que 
celui  de  Parrot.  L’analogie  terminologique  joue  évidem- 


(I)  Enrico  Mensi.  — Sull’  cziologia  e palliogenesi  dello  sclerœ- 
cleina  ciel  neonato.  Torino  1903. 
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ment  son  rôle,  et  nous  voyons  qne  de  nos  jours  encore,  les 
mots  de  sclérème  et  de  sclérœdème  sont  employés  presque 
indiffévemment  par  beaucoup  d 'auteurs,  pour  désigner  des 
affections  bien  différentes  cependant. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  la  question  est  encore  pendante  au 
sujet  de  l’étiologie  et  de  la  patliogénie  du  scJérème,  sa 
symptomatologie  est  bien  définie.  Nous  allons  la  décrire 
dans  le  chapitre  suivant,  et  nous  indiquerons,  aussi  nette- 
ment que  possible,  lés  frontières  qui  doivent,  ])Oui*  tou- 
jours, séparer  le  sclérème  du  sclérœdème. 


N 
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CHAPITRE  11 


DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL 


S’il  nous  a paru  bon  d’indiquer  les  différences  capi- 
tales qui  séparent  le  sclérème  de  l’œdème  du  nouveau-né 
(sclérœdème  des  Allemands),  nous  ne  pousserons  cependant 
pas  le  diagnostic  jusqu’à  différencier  le  sdérème  d’avec 
l’erysipèle  et  la  sclérodermie,  bien  que  certains  auteurs 
aient  trouvé  une  grande  analogie  entre  ces  affections. 
Nous  allons  donc  essayer  de  retracer  le  tableau  clinique 
du  sclérème  ; notre  description  s’appuyera  sur  les  excel- 
lentes descriptions  déjà  faites,  mais  cependant  nous  appor- 
terons quelques  modifications,  en  nous  basant  sui‘  nos 
observations. 

9 

Age.  — C’est  ])endant  le  premier  mois  de  la  vie  <iue 
sont  observés  la  ])lupart  des  cas  de  sclérème,  et  surtout  du 
10"'®  au  30"'®  jour.  En  effet,  sur  les  50  cas  de  sclérème  que 
nous  avons  pu  re(îueillir  dans  le  service  des  Enfants  assis- 
tés, nous  relevons  10  cas  du  1®*'  au  10"’®  jour,  30  cas  du 
10"’®  jour  à un  mois,  et  7 cas  seulement  de  1 mois  à 1 mois 
et  1/2.  L’œdème  simple,  au  contraire,  est  une  affection 
plus  précoce,  ([ui  débute  en  général  dans  les  -i)remiers  jours 
de  la  vie,  et  devient  de  plus  en  plus  rare  à partir  du 
10"’®  jour. 
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Conditions  de  développement.  — Le  sclérème  apparaî- 
trait, suivant  Parrot,  chez  des  enfants  de  poidvS  moyen  ; 
nos  recherches  à ce  sujet  nous  ont  montré  qu’en  effet,  le 
sclérème  n’est  pas,  comme  l’(Bdème,  l’a[)anag’e  des  j)réma- 
turés  et  des  débiles.  Nous  avons  trouvé  o cas  seulement 
chei:  des  enfants  pesant  moins  de  2 kilos  ; 13  cas  chez  des 
enfants  de  2 kilogs  à 2 kilo^s  500  : 18  cas  de  2 kilogs  500  à 
3 kilos  ; 13  cas  chez  des  enfants  de  plus  de  3 kilos  ; et 
enfin,  7 cas  chez  des  enfants  de  ])lus  de  3 kilos  500,  et  un 
seul  cas  chez  un  enfant  de  4 kilogs  450  (obs.  XII).'  Ces 
chiffres  nous  montrent  que  la  débilité  et  la  ])rématurité 
ne  doivent  pas  être  mises  en  cause  dans  1 ’étiolog’ie  du  sclé- 
rème. 

Au  contraire,  l’cpdème,  ou  tout  au  moins  l’œdème  sim- 
ple des  nouveau-nés,  apparaît  dans  des  conditions  de  déve- 
loppement bien  spéciales  : « Il  s’agit  le  plus  souvent  d’un 
enfant  né  avant  terme,  d’un  poids  au  dessous  de  la  norma- 
le, et  d’une  faiblesse  générale  plus  ou  moins  marquée.  » (1) 

De  plus,  ainsi  que  nous  le  verrons  dans  nos  observa- 
tions, le  isclérème  est  presque  toujours,  pour  ne  pas  dire 
toujours,  une  affection  secondaire  ; l’œdème,  au  contraire, 
apparaît  le  plus  souvent  corne  une  affection  jirimitive, 
dans  un  organisme  débilité  mais  non  malade. 

Symptomatologie.  Sclérème.  — Le  sclérème  débute 
généralement  au  niveau  des  membres  inférieurs  ; cepen- 
dant, quelques  auteurs  l’ont  vu  débuter  dans  d’autres  ré- 
gions. En  ce  qui  nous  concerne,  nous  avons  constaté  son 


(1)  M.  D Astros.  — Les  œdèmes  chez  le  nouveau-né  et  le 
nourrisson  [Revue  Mensuelle  des  maladies  de  l’enfance,  septembre 
1907). 
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début  50  fois  au  niveau  des  membres  inférieurs,  une  fois 
au  niveau  du  grand  ti'oelianter  et  deux  fois  au  niveau  de 
la  face.  De  son  point  de  départ,  Je  sclérème  s’étend  ])ar 
])ropagation  ; il  suit,  ))ar  conséquent,  le  i:)lus  souvent,  une 
marche  ascendante  et  oecu])e  successivement  les  membres 
inférieurs,  les  lombes,  la  i)artie  ])ostérieure  du  thorax,  et 
enfin  les  membres  supérieurs  et  la  face.  Quelquefois  il 
reste  limité  à.  une  région  ; plus  fréquemment  il  est  arrêté 
dans  sa  marche  envahiissante  par  la  mort  de  l’enfant. 

Ijes  régions  atteintes  sont  d’un  blanc  jaunâtre,  elles 
ne  sont  ni  tuméfiées,  ni  déformées  ; au  contraire,  la  peau 
se  tend,  devient  unie,  ])erd  de  sa  souplesse  ; si  l’on  essaye 
de  la  pincer,  on  constate  qu’elle  fait  corps  avec  les  parties 
sous-jacentes  qui  ])arai«ssent  comme  congelées.  Une  pres- 
sion, même  forte,  exercée  avec  les  doigts,  ne  laisse  pas 
d’empreinte. 

Les  lésions  sont,  en  général,  symétriques,  et  ne  sont  i)as 
plus  marquées  d’un  côté  que  de  l’autre. 

La  face  est  lisse,  rarement  plissée,  elle  revêt  le  masque 
de  la  souffrance  : les  joues  sout  creuses,  la  bouche  entr’ou- 
verte,  le  maxillaire  inférieur  immobiiiisé,  la  succion  et  la 
déglutition  deviennent  impossibles,  à tel  point  qu’on  pour- 
rait croire,  dans  quelques  cas,  que  l’enfant  est  atteint  de 
trismus.  Les  yeux  sont  excavés,  entr’ouverts,  les  cornées 
ternes,  et  quelquefois  ulcérées.  La  fontanelle  est  dépri- 
mée, les  sutures  sont  saillantes  par  suite  du  chevauchement 
des  os  du  crâne. 

Tja  rigidité  de  la  ])eau  eidève  toute  mobilité  aux  articula- 
tions, et  les  ))etits  malades  ont  souvent  la  raideur  d’un 
tétanique. 

La  tempérnture  esi  le  plus  souvent  inférieure  à la  nor- 
nmle;  cependanf,  nous  avons  pu  recueillir  S cas  de  sclérème 
ayant  évolué  avec  des  températures  oscillant  entre  38°2  et 
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39M,  (obs.  II,  XII,  XXXIII,  XXXIV,  XXV,  XLVI,  XLVIII). 
Ces  variations  de  température  n’influent  nullement  sur 
. l’évolution  du  sclérème,  mais  nous  avons  pu  remarquer 
que  l’hypothermie  coïncide  avec  des  troubles  gastro-intes- 
tinauAi,  tandis  que  l’hyperthermie  est  sous  la  dépendance 
de  lésions  broncho-pulmonaires. 

Dans  le  sclérème,  les  urines  sont  excessivement  rares, 
et  même,  dans  plusieurs  cas,  nous  avons  constaté  une 
anurie  complète  durant  2 ou  3 jours  ; de  plus,  à l’autopsie, 
la  vessie  est  toujours  vide.  Cependant,  dans  7 cas  (obs. 
IV,  XIV,  XVIII,  XXI,  XXVIII,  XXIX).  nous  avons  j)u 
recueillir  des  urines  et  nous  avons  trouvé  de  l’albumine 
en  grande  quantité. 


t 


Œdème.  — Nous  l’avons  vu,  V œdème  simple  des  nou- 
veau-nés est  ordinairement  observé  chez  des  enfants  avant 
terme,  ou  faibles  et  débiles;  il  survient  peu  de  jours  après 
la  naissance  et  quelquefois  très  rapidement  dès  le  pre- 
mier jour.  Ainsi  que  l’a  très  bien  Inontré  notre  maîti-e,  M. 
le  professeur  d’Astros,  sa  première  localisation  n’est  point 
aux  membres  inférieurs,  mais  très  habituellement  à l’by- 
})ogastre  ; la  région  sus-pubienne,  dans  les  ,cas  légers, 
est  seule  œdématiée.  De  là,  l’œdème  s’étend  généralement 
aux  membres  inférieurs,  aux  cuisses,  surtout  à la  ])artie 
postérieniœ,  aux  jambes,  notamment  aux  mollets,  sur  le 
dos  des  pieds,  quelquefois  sur  la  face  dorsale  des  mains. 
De  la  région  sus-pubienne,  l’œdème  descend  quelquefois 
sur  la  verge,  les  grandes  lèvres  chez  les  filles,  inais  M. 


d’Astros  ne  l’a  jamais  vu  occuper  les  bourses.  Enfin,  dans 
des  cas  exceptionnels,  l’œdème  peut  être  généralisé.  La 
tuméfaction  de  la  peau  est  toujours  .i)lus  uumiuée  du  côté 
où  est  couché  l’enfant,  ainsi  (qie  l’a  très  bien  fait  observer 
Valleix,  qui  a pu,  à volonté,  rendre  l’œdème  plus  abondant 
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d’un  côté  ou  de  l’autre,  en  faisant  couclier  l’enfant  tantôt 
à droite,  tantôt  à g’auche. 

((  Les  caractères  objectifs  de  cet  œdème  sont  variables, 
et  les  cas  les  ])lus  typiques  sont  ceux  où,  sous  la  peau 
fine  et  congestionnée  du  ])rématuré,  le  tissu  cellulaire  pa- 
laît  g'oi'g’é  d’un  suc  abondant  qui  n’éteint  pas  son  élasti- 
cité, en  sorte  (jue  la  [>ression  du  doigt  ne  laisse  pas  d’em- 
]rreinte  sur  la  région  (cdéniatiée  (ce  ([ui  justifie  la  dénomi- 
nation do  sc.lémxlème).  Cette  })ériode  ('ongestive,  où  l’œdè- 
me reste  élastique,  est  g'énéraloment  de  courte  durée  ; il 
présente  ensuite,  progressivement  ou  d’emblée,  la  mol- 
lesse de  tout  œdème  gardant  l’empreinte  du  doigt. 

((  Pin  même  temps  se  modibent  généralement  aussi  les 
caractères  de  coloration  de  la  peau.  x\u  début,  dans  la  pé- 
riode congestive,  on  i^eut  dire  qu’il  y a œdème  rose,  et  cette 
teinte  peut  se  modifier  en  bleu,  par  la  complication  de  cya- 
nose, en  jaiine^  par  la  coexistence  d’ictère.  Mais  ultérieu- 
rement et  en  l’absence  de  ces  complications,  l’œdème  de- 
vient blanc  en  même  temps  que  mou.  » (1) 

> On  conçoit  que  l’œdème  déforme  les  parties  atteintes. 
Les  pieds  perdent,  par  exemple,  leurs  formes  : ils  devien- 
nent plus  volumine'qx  ; la  plante,  au  lieu  d’être  aplatie, 
s’arrondit,  la  partie  dorsale  est  aussi  tuméfiée.  Malgré  cçs 
déformations,  la  peau  est  le  plus  souvent  légèrement  mo- 
bile sur  les  plans  profonds. 

La  température  est,  en  général,  inférieure  à la  normale, 
tous  les  auteurs  ont  été  frappés  de  ce  phénomène  et  y ont 
insisté.  Valleix  compare  ces  petits  malades  à des  corps 
inertes  qui  reçoivent  et  perdent  la  chaleur,  comme  s’ils 
étaient  seulement  soumis  aux  lois  physiques. 


(1)  M.  P'  D’Aslros.  — Loc.  cil. 
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Les  urines;  dans  le  cours  de  PcCdème  simple,  restent,  en 
général,  claires  et  abondantes  ; de  plus,  on  ne  constate 
pas  la  moindre  trace  d’albumine. 

Le  parallèle  que  nous  venons  de  faire,  entre  l’œdème  et 
le  sclérème  suffit,  croyons-nous,  à montrer  les  différences 
capitales  qui  séparent  ces  deux  affections.  Mais  nous  nous 
empressons  d’ajouter  que  les  caractères  ne  sont  pas  tou- 
jours aussi  nettement  marqués  : d’abord  la  sjnnptomato- 
logie  n’est  pas  toujours  aussi  complète  que  nous  venons 
de  la  décrire,  ensuite  les  deux  affections  pouvaient  coexis- 
ter. Nous  avons  observé  deux  cas  très  nets  de  cette  coexis- 
tence de  l’œdème  et  du  sclérème,  nous  en  ])ublierons  les 
observations  à la  fin  de  ce  travail  (obs.  IX  et  XXXVIl). 
Enfin,  quelquefois  les  deux  laffections  se  succèdent,  (obs. 
XIX),  mais  dans  ce  cas,  c’est  toujours  le  sclérème  qui  fait 
suite  à l’œdème  ; les  sjmiptômes  de  celui-ci  font  succes- 
sivement place  aux  symptômes  du  sclérème  et  ce-  n’est 
que  très  difficilement  que  l’on  arrive  à distinguer  les  ca- 
ractères de  chacune  de  ces  deux  affections. 

Le  diagnostic  du  sclérème  et  de  l’œdème  n’a  pas  seule- 
ment une  importance  scientifique,  car  nous  allons  voir 
combien,  au  point  de  vue  pratique,  le  pronostic  de  ces 
deux  affections  est  différent. 


% 
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CHAPITRE  III 

EVOLUTION  ET  URONOSTIC 


L’œdème  simple  est  mie  affection  bénigne,  et  si  quelque- 
fois elle  revêt  un  certain  caractère  de  gravité,  c’est  à 
cause  de  l’état  de  débilité  ou  de  prématurité  de  l’en- 
fant chez  lequel  elle  évolue.  Le  sclérème,  au  contraire, 
nous  allons  le  voir,  comporte  un  pronostic  beaucoup  plus 
sombre.  Sur  les  56  observations  que  nous  avons  prises, 
ou  qui  nous  ont  été  communiquées  par  M.  le  Professeur 
(i’Astros,  nous  avons  noté  seulement  5 cas  de  guérison. 
De  l’aveu  de  presque  tous  les  auteurs,  la  mort  est  la  ter- 
minaison fatale  du  sclérème,  à tel  point  que  quelques-uns 
d’entre  eux  ont  pensé  que  ce  n’était  qu’un  phénomène 
cadavérique  : les  lois  physico-chim'i<]ues  qui  règlent  les 
modifications  des  tissus  après  la  mort  commençant  à sai- 
sir l’organisme  dans  les  derniers  moments  de  la  vie.  ün- 
derwoo'd,  cependant,  avait  remarqué  (]ue  le  pronostic,  du 
sclérème,  tout  eu  étant  très  grave,  n’était  pas  absolument 
fatal. 

Dans  la  nnajorité  des  cas,  c’est-à-dire  dans  ceux  qui  se 
lerminent  ]>ar  la  mort,  la  durée  du  sclérème  est  de  trois 
à quatre  jours.  Quelquefois,  mêine,  son  évolution  est  beau- 
coup plus  rapide,  et  l’on  voit,  en  12  ou  24  heures,  mou- 
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]’ir  un  enfant  avec  un  sclérème  généralisé.  Rarement  sa  du- 
rée a dépassé  six  jours. 


Dans  les  cas  heureux  qui  se  sont  terminés  par  la  gué- 
rison, l’évolution  a été  naturellement  plus  longue,  et  nous 
devons.ajo'uter  que  dans  ces  cas,  le  solérème  ne  s’était  pas 
généralisé.  Après  s’être  localisée  aux  membres  inférieurs, 
rarement  aux  lombes,  l’affeotion  restait  stationnaire  un 
jour  ou  deux,  puis  la  régression  commençait,  et  la  peau  re- 
trouvait sa  consistance  normale,  au  bout  d’une  semaine 
environ. 

Aussi,  nous  pouvons  dire  que  le  pronostic  du  sclérème 
généralisé  est  toujoui-s  fatal  ; cependant,  lorsque  l’atfec- 
tion  peut  rester  localisée,  on  observe  quelques  cas  de  gué- 
rison. 


\ 


\ 
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CHAPUHK  IV 


ÉTIOLOGIK 


Un  COU})  d’œil  jeté  sui'  l’iiistoire  du  sclérème  nous  mon- 
tre combien  les  auteurs  sont  })eu  d’accord  quand  il  s’agit 
d’élucider  les  causes  (|ui  i)euvent  jjroduire  cette  alfection. 
Les  théories  les  plus  diverses  ont  été  émises,  rejetées,  puis 
reprises  tour  à tour. 

Nous  allons  essayer  de  les  classer  et  de  les  décrire  ra- 
pidement, en  suivant,  à peu  près,  l’ordre  chronologique. 

Les  premiers  auteurs  pensaient,  que  le  sclérème  était 
une  réaction  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  ils  en 
faisaient  une  maladie  localisée  de  l’enveloppe  cuitanée,  au 
même  titre  que  l’érysipèle  ; ils  admettaient  alors  la  théorie 
inflammatoire,  qui  était  celle  d’Underwood,  de  Carminatti 
et  de  Denis. 

Pour  Hulme,  Dugès,  Troocon,  Eitter,  Paletta  et  Vogel, 
il  faudrait  rechercher  la  cause  du  sclérème  dans  les 
troubles  circulatoires  ; les  tissus  insuffisamment  irri- 
gués, se  dessécheraient  et  prendraient  la  consistance  sclé- 
rémateuse.  Pour  ces  auteurs,  l’abaissement  de  tempéra- 
ture ne  serait  pas  la  cause  du  sclérème,  mais  relèverait, 
comme  lui,  de  l’insuffisance  circulatoire. 

Certains  auteurs  (Tjibérali,  Somma,  Ballantyue),  ont  en- 
visagé une  théorie  nerveuse  ; il  semble  que  cette  théorie 


« 
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ait  line  grande  analogie  avec  la  théorie  bio-chimique  de 
Jmigi  Somma,  Doublet,  Parrot,  Léger,  Kumtsch  et  Solt- 
mann.  Pour  ces  auteurs,  il  s’agirait  de  modifications  dans 
la  structure  ou  la  compasltion  des  tissus,  modifications 
sous  ]aVdéi)endance  du  système  nerveux  ; ])0'ur  empJoyei- 
le  mot  propre,  ce  seraient  des  troubles  trophiques.  Ainsi, 
Ballantyne  (1)  a envisagé  et  admis  l’hypothèse  d’une  sclé- 
rose essentielle  du  tissu  sous-cutané,  tandis  que  Parrot  (2) 
et  Angot  (3)  ont  mis  en  cause  la  résorption  graisseuse. 
Nous  reviendrons,  d’ailleurs,  sur  ces  hypothèses,  en  étu- 
diant la  pathogénie  du  sclérème. 

Enfin,  plus  près  de  nous,  et,  grâce  aux  progrès  de  la 
bactériologie,  nous  trouvons  la  théorie  infectieuse  du  sclé- 
rème, enti'evue  par  Baginsky.  Les  recherches  faites  sur 
ce  sujet  ne  sont  pas  très  nombreuses,  et  nous  avons  vu 
Cjue  les  travaux  de  Coniba  et  de  Mensi  ont  porté,  non  sur 
des  cas  de  sclérème,  mais  sur  des  cas  de  sdléroedème.  Nous 
n’avons  pu  trouver  que  deux  observations  de  sclérème,  sui- 
vies d’examens  bactériologiques.  Ce  sont,  celles  de  eJem- 
ma  (4)  et  de  Sarvonat  (5).  Cependant,  en  octobre  1907, 
M.  le  professeur  d’Astros,  dans  un  cours  fait  à l’hôpital 
de  la  Conception,  insista  sur  cette  origine  infectieuse 
du  sclérème,  et  en  démontra  l’évidence.  Nous  inspirant  de 
la  leçon  de  noti’e  maître,  nous  voudilons  essaj’er  de  faire 
ressortir  cette  origine  S0])ticémique  du  sclérème,  en  pre- 


(1)  Ballanlyne.  — Diseases  of  lhe  faeliis  1895.  Anlenafal  palho- 
logy,  1905. 

(2)  Parrot.  — L'alhrep.sie.  , 

(3)  Angot.  — Thèse  de  Paris,  1898. 

(4)  Jemma.  — Infezione  pneumonica  associala  a sclerema  in 
neonato  {giornale  Pammalone,  190G). 

(5)  Sarvonat.  — Arcliives  de  .Médecine  des  Enfants  1906. 


liant  pour  base  des  cas  non  douteux  de  sclérème  vrai. 
Nous  nous  appuyerons  d’abord  sur  les  faits  cliniques,  en- 
suite sur  les  recherches  bactériologiques. 

I.  — FAITS  CLINIQUES 

Si  nous  consultons  nos  5G  observations,  ce  qui  nous 
frappe  tout  d’abond,  c’est  que  le  sclérème  évolue  tou- 
jours dans  un  organisme  infecté,  que  cette  infection  soit 
locale  ou  générale.  Dans  le  premier  cas,  il  s’agit  alors 
d’infections  cutanées,  le  début  a lieu  au  niveau  des  lé- 
sions primitives  ; dans  le  second  cas,  qui  est  de  beaucoup 
le  plus  fréquent,  le  scllérème  débute  loin  du  foyer  infec- 
tieux. 

t 

Cas  de  sclérème  causés  par  une  infection  générale  de 
l’organisme.  — Le  point  de  départ  de  cette  infection  peut 
siéger  dans  les  organes  les  plus  divers.  Presque  tous  les 
auteurs,  dont  le  plus  récent  est  Enrico  Mensi,  ont  voulu 
voir,  dans  l’entérite  aiguë,  la  seule  cause  du  sclérème. 
Nous  allons  voir  que  les  résultats  fournis  par  nos  obser- 
vations ne  tendent  pas  à confirmer  cette  hypothèse. 

La  plaie  ombilicale  nous  a paru  être  le  plus  souvent  le 
jjoint  de  départ  de  l’infection  ; en  effet,  dans  16  cas,  la 
suppuration  de  l’ombilic  a été,  sans  nul  doute,  le  foyer 
infectieux  initial.  Dans  un  cas,  le  cordon  a été,  lui-même, 
le  point  de  départ  de  la  suppuration,  mais  le  plus  souvent 
elle  se  produit  après  sa  chute.  La  plaie  suinte  pendant 
quelques  jours,  il  se  forme  quelques  bourgeons  charnus, 
et  s’écoule  un  liquide  séro-sanguinolent  ; puis,  faute  de 
soins,  la  plaie  s’infecte,  l’écoulement  devient  séro-puru- 
lent,  puis  franchement  purulent.  A partir  de  ce  moment, 
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l’infection,  qui  jusque-là  était  localisée,  devient  générali- 
sée ; les  vaisseaux  ombilicaux,  encoi’e  pennéablos,  sont 
les  voies  naturelles  de  sa  j^rojougation.  Cette  pénétration 
des  agents  infectieux  dans  le  torrent  sanguin,  n’est  pas 
une  S\'mplo  \’ue  de  l’esprit,  car  dans  pJusieurs  cas  nous 
avons  pu  constate!',  à l'autopsie,  que  la.  suppuration  avait 
gagné  la  face  interne  de  l’ombilic,  et  que  les  vaisseaux 
ombilicaux  contenaient  du  pus  (obs.  IV,  XXV).  La  genèse 
de  cette  infection  de  l’organisme,  qui  se  produit  quelques 
jours  après  la  chute  du  cordon,  pourrait  expliquer  la  fré- 
quence du  sclérème  du  10^  au  20®  jour  de  la  vie. 

Nous  relaterons,  à la  tin  de  ce  travail,  quelques  observa- 
tions dans  lesquelles  l’origine  ombilicale  du  sclérème  (si 
nous  pouvons  nous  exprimer  ainsi)  ne  peut  faire  aucun 
doute. 

Les  infections  gastro-intestinales  viennent  ensuite,  par 
ordre  de  fréquence,  co-inme  cause  de  sclérème.  Presque  tous 
les  auteurs  ont  été  frappés  |)ar  cette  existence  fré- 
quente de  la  diarrhée  et  du  solérème,  à tel  point,  nous 
l’avons  vu,  que  quelques-uns  reconnaissent  l’entérite  com- 
me cause  unique  du  sclérème.  Cette  opinion  est  évidemment 
exagérée,  mais  quoi  qu’il  soit,  dans  15  cas,  les  troubles 
gastro-intestinaux  ont  été,  pour  nous,  la  cause  évidente 
du  sclérème.  Ainsi  que  nous  le  verrons  en  étudiant  la  pa- 
thogénie, nous  n’invoquerons  pas,  dans  ces  cas,  comme 
cause  directe,  la  déperdition  de  liquide,  maijj  nous  considé- 
rerons le  tube  digestif  comme  le  foyer  initial,  le  point 
de  départ  de  l’infection  de  l’organisme.  Cette  infection, 
ainsi  que  nous  le  verrons  dans  nos  observations,  pourra  se 
traduire  simultanément  par  des  symptômes  variés  : con- 
vulsions, méningite,  albuminurie,  sclérème. 

Dans  un  cas  que  nous  relaterons  en  détail,  le  point  de 
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départ  de  l’infection  fut  plus  difficile  à élucider  (obs. 
XXV)  : il  s’agissait  d’un  enfant  qui,  après  avoir  eu  jdu- 
sieurs  poussées  de  gastro-entéiâte  avec  diarrliée  verte 
abondante,  présenta  un  sclérèirie  généralisé.  L’ombilic  qui 
paraissait  cicatrisé,  laissa  sourdre  par  la  pression  une 
certaine  qiiantié  de  pus  crémeux  et  sanguinolent.  Dans' un 
cas  de  ce  genre,  ce  n’est  pas  l’origine  infectieuse  du  sclé- 
rème  qui  est  douteuse,  mais  c’est  plutôt  le  point  de  départ 
de  l’infection. 

Les  lésions  broncho-pulmonaires  manquent  rarement 
dans  le  sclérème,  mais  le  plus  souvent  elles  évoluent  paral- 
lèlement à lui,  et  la  relation  de  cause  à effet  est  plus  diffi- 
cile à démontrer,  car  elles  sont  peut-être  les  deux  effets 
d’une  même  infection,  dont  le  foyer  initial  passe  inaperçu. 
Cependant,  dans  11  cas,  les  lésions  broncho-pulmonaires 
ont  précédé,  d’une  façon  évidente,  l’apparition  du  sclérème, 
et  nous  ont  paru  être  nettement  1 ’infection  primitive. 

Donc,  à notre  avis,  au  point  de  vue  du  rôle  joué  par  les 
lésions  bronchoqoulmoiiaires,  il  faut  envisagei'  deux  cas 
bien  différents  : dans  le  premier  elles  représentent  le  foyei’ 
initial  de  l’infection  qui  produira  le  sclérème  ; dans  le  se- 
cond elles  ne  sont  que  la  résultante  d’une  infection  an- 
térieure de  l’organisme,  et,  dans  ce  cas,  qu’elles  soient 
dues  à des  troubles  circulatoires  ou  à une  localisation  se- 
condaire de  l’infection,  elles  ne  x)euVent  être  nullement  en- 
visagées comme  la  cause  du  sclérème. 

Tju  plèvre  et  le  périt  orne  ont  été,  dans  deux  cas,  le  foyer 
initial  de  l’infection  ; dans  le  i)remier  cas,  il  s’agissait 
d’un  enfant  mort  de  sclérème,  dont  la  cause  immédiate 
avait  échappé  pendant  la  vie.  A l’autopsie  on  trouva  une 
pleurésie  pui'ulente,  accompagnée  d’épanchement  purulent 
du  péricarde  (obs.  XL).  Dans  le  second  cas,  la  cause  du 
sclérème  avait  également  échappé,  et  l’on  trouva  à l’autop- 


- 33  — 

sie,  une  assez  volumineuse  collection  purulente  sous-dia- 
pliragma tique  (obs.  XLI). 

IjB  point  de  départ  de  l’infection  peut  donc  être  une 
suppuration  localisée  en  un  point  quelcon<iue  de  l’organis- 
me ; ainsi  nous  avons  vu  un  cas  de  sclérème  dû  à une 
otite  suppurée  (obs.  XLIV),  et  deux  cas  qu’on  peut  ratta- 
cher à une  suppuration  de  la  glande  sous-maxillaire  (obs, 
XL  VI  et  XLVII). 

Dans  quelques  cas,  le  sclérème  évolue  au  cours  d’unè  vé- 
ritable septicémie,  dont  le  point  de  départ  peut  être  varia- . 
ble.  Nous  avons  recueilli  à ce  sujet  des  observations  inté- 
ressantes que  nous  relaterons  plus  loin  (observ.  XXXVIJ, 
XXXVIII,  XXXIX),  et  dont  la  plus  typique  peut  être 
résumée  ainsi  ( obs.  XXXVIII)  : Un  enfant  de  20  jours 
présentait  un  abcès  volumineux  de  la  paroi  abdominale  ; 
cef  abcès,  après  incision,  fit  })lace  à une  ulcération  sanieuse 
et  purulente.  A quelques  jours  de  là,  on  nota  un  écoule- 
ment purulent  des  deux  oreilles,  puis  apparurent  sur  la 
face  dorsale  des  orteils  de  petits  abcès  semblables  à des 
vésicules  purulentes.  A ce  moment,  le  sclérème  fit  son  appa- 
rition. Dans  les  jours  suivants,  on  nota  sur  diverses  par- 
ties du  corps  des  lésions  cutanées  donnant  naissance  à des 
plaques  de  sphacèle,  l’une  d’entre  elles  avait  son  point  de 
départ  au  niveau  du  pli  sus-auriculaire  droit,  et  avait  la 
dimension  d’une  pièce  de  5 francs.  Le  plancher  buccal  et 
la  face  inférieure  de  la  langue  étaient  également  le  .siège 
d’ulcérations  torpides.  Pas  de  troubles  digestifs  ;h'i  l’aus- 
cultation, légère  congestion  des  bases. 

C’est  au  milieu  de  ce  complexus  symptomatique  que  dé- 
buta et  évolua  le  sclérème,  dont  la  cause,  à notre  avis,  n’est 
autre  que  la  .septicémie. 

Dans  tous  les  cas  que  nous  venons  d’étudier,  le  sclérème 
s’est  développé  dans  un  organisme  infecté.  Les  agents  in- 
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fec'tieiix,  on  leurs  toxines,  cliarriés  ])ar  Je  torrent  sanguin, 
agissaient,  dans  ces  cas,  à distance  ; et  quel  que  fût  le 
siège  du  foyer  infectieux,  nous  avons  toujours  constaté 
ie  début  du  sclérènie  au  niveau  des  meml)res  inférieurs. 


Cos  de  sclêrème  paroissant  causés  par  une  infection 
locale.  — Nous  allons  maintenant  étudier  les  cas  dans  les- 
((Uels  Je  sclérènie  paraît  être  sous  la  dépendance  d’une 
infection  locale.  Dans  ces  cas,  plus  rares  il  est  vrai,  son 
début  s’est  toujours  fait  au  niveau  du  foyer  infectieux, 
les  agents  infectieux  ou  leurs  toxines  paraissant  agir  sur 
les  tissus  d’une  façon  immédiate  et  par  propagation. 

. Dans  les  (piatre  cas  que  nous  avons  pu  recueillir,  le 
point  de  dé])art  du  sclérènie  s’est  fait  autour  des  lésions 
cutanées  représentées  ])ar  de  iietltes  plaies  infectées.  Les 
tissus  environnants  présentaient  tout  d’abord  les  si,<^ies 
ordinaires  de  1 ’infiammation  ; puis,  perdant  de  leur  colo- 
ration, ils  devenaient  moins  mobiles  sur  les  plans  pro- 
fonds. Avec  plus  ou  moins  de  rapidité,  a|y|iaraissait  en- 
suite le  .sclérènie  avec  les  caractères  (]ue  nous  avons  dé- 
crits, et  qui,  s’étendant  de  proche  cm  proche,  devenait  dans 
cpieiques  cas,  un  sclérènie  généralisé. 

Mais  en  étudiant  de  plus  près  les  observations  que  nous 
relaterons  à ce  sujet, 'nous  voyons  que  ces  cas  peuvent  en- 
trer en  partie  dans  le  cadre  des  infections  générales.  En 
effet,  dans  deux  cas  (obs.  XLITT,  VI),  la  maladie  a débuté 
])ar  une  infection  o*mbilicale  ; dans  les  deux  aidres,  ce  sont 
les  troubles  gastro-intestinaux  (obs.  XTfll),  ou  les  lésions 
broncho-'jm'monaires  (obs.  Xlll)  qui  ont  ouvert  la  mar- 
che. Au  cours  de  ces  diverses  infections,  se  sont  produites 
les  lésions  cutanées  qui  ont  été  le  point  de  départ  du  sclé- 
rème.  On  peut  donc,  au  point  de  vue  du  rôle  joué  par  ces 
lésions  dans  la  production  du  sclérènie,  envisager  deux 
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hypothèses  : on  bien  elles  ont  agi  activement  dans  sa  pro- 
dnction  eu  jouant  le  rôle  de  foyers  infectieux,  ou  bien 
leur  rôle  a été  purement  passif  et  elles  ont  constitué  sim- 
plement un  lieu  de  moindre  résistance.  Nous  admettons 
plus  volontiers  cette  seconde  hy})otbèse  ; la  lésion  cuta- 
née serait  le  point  de  départ  du  sclérème,  elle  en  serait 
la  cause  apparente,  mais  non  la  cause  réelle  et  suffisante. 
Et  s’il  n’en  était  pas  ainsi,  l’on  s’expliquerait  mal  la  ra- 
reté relative  du  sclérème  en  fuce  de  la  fréquence  des  in- 
fections cutanées  chez  les  enfants. 

Quoi  qu’il  en  soit,  et  que  l’on  admette  ou  non,  dans  ces 
cas,  la  possibilité  d’un  sclérème  d’origine  locale,  le  rôle  de 
l’infection  n’est  pas  douteux. 

En  résumé,  dans  les  cinquante-six  cas  de  sclérème  que 
nous  avons  pu  observer,  ou  dont  nous  avons  pu  étudier 
les  observations  grâce  à l’obligeance  de  M.  le  professeur 
d’Astros,  nous  avons  toujours  retrouvé  l’infection  com- 
me cause  évidente.  Ainsi  qu’on  a pu  le  voir,  les  points  de 
départ  de  ces  infections  ont  été  les  plus  variés,  mais  elles 
n’en  existaient  pas  moins. 


II.  Influences  nosocomiales  sur  le  développement  du 
SCLÉRÈME.  — Caractères  épidémiques  de  cette 

AFFECTION. 

((  L’endurcissement  du  tissu  cellulaire  est  très  fréquent 
à Paris,  dans  les  établissements  où  se  trouvent  réunis  un 
grand  nombre  d’enfants  nouveau-nés.  Il  y enlève  depuis 
longtemps  un  vingtième  des  sujets.  Les  enfants  y contrac- 
tent la  malaclie  dans  les  salles,  surtout  à la  crèche.  » (1) 


(1)  Denis.  — Loc.  cil.,  p.  155,  18?b. 


On  le  voit,  on  182G,  Denis  avait  déjà  remarqué  l’inflnen- 
('6  de  reneombrement  sur  le  dévelopyiement  du  sclérème  ; 
:I  semble  même  avoir  entrevu  son  caractère  d’épidémicité, 
puisqu’il  constate  que  les  enfants  contractent  la  maladie 
dans  les  salles. 

De  nos  jours  encore,  le  sclérème  est  infiniment  plus  fré- 
quent dans  les  crèches  et  les  hôpitaux  que  dans  la  clien- 
tèle privée  où  l’on  ne  le  voit  que  très  rarement.  M.  le  pro- 
fesseur d’Astros  dit  même  n’en  avoir  jamais  observé  de 
cas  dans  sa  clientèle.  Ce  fait  ne  doit  pas  nous  étonner,  si 
nous  songeons  combien  les  chances  d’infection  sont  plus 
fréquentes  dans  les  hôpitaux  qu’en  ville. 

D’ailleurs,  dans  les  hôpitaux  eux-mêmes,  le  nombre  des 
cas  de  sclérème  augmente  d’une  façon  effrayante  avec 
i ’eneombrement.  Ainsi,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
d’Astros,  on  trouve  parfois  cent  enfants  entassés  dans 
trois  salles  trop  étroites,  l’isolement  y est  impossible,  ou 
tout  à fait  illusoire,  aussi  les  cas  de  sclérème  s’y  succè- 
dent-ils avec  une  fréquence  désespérante,  et  l’on  assiste 
parfois  à une  véiâtahle  poussée  épidémique  de  cette  affec- 
tion. 


D’ailleurs,  depuis  longtemps  déjà,  M.  le  professeur 
d’Astros  avait  remarqué  combien  les  cas  isolés  de  sclé- 
lème  étaient  rares  dans  son  service  ; nous  avons  fait  (piel- 
ques  recherches  à ce  sujet,  et  nous  avons  pu  recueillir  dans 
ces  dernières  années  quelques  chiffres  intéressants,  qui 
tendraient  à prouver  que  l’affection  évolue  par  petites 
épidémies. 

Pin  1905,  nous  avons  relevé  17  cas  de  sclérème  se  réy>ar- 
tissaut  ainsi  ; 

4 cas  du  V au  10  février 


5 cas  du  6 au  12  juin 
4 cas  du  20  au  30  septembre 
4 cas  du  5 au  11  octobre. 
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Dans  riiitervaUe,  nous  n’avons  pu  retrouver  aiieuii  cas 
isolé. 

En  190G  ; 

3 cas  en  trois  jours,  du  20  au  23  juin 
5 cas  du  5 au  13  août 

5 cas^du  4 au  10  septembre. 

Nous  avons  troifvé,  en  outre,  (i  cas  ayant  apparu  deux 
]>ar  deux. 

■ En  1907  : 

4 cas  les  18,  22,  22  et  24  janvier. 

Au  mois  de  juillet,  nous  avons  trouvé  une  épidémie  de 
10  cas,  dont  nous  devons  citer  les  dates  : 

2 cas  le  3 juillet 

1 cas  le  5 juillet 

2 cas  le  8 juillet 

1 cas  le  10  juillet 

2 cas  le  12  juillet 
1 cas  le  15  juillet 
1 cas  le  20  juillet. 

Après  cette  épidémie,  il  y a un  arrêt  d’un  mois  environ, 
puis  nous  retrouvons  : 

I 

à la  fin  août,  3 cas  en  deux  jours, 
en  septembre,  3 cas  les  29  et  30 
en  octobre,  3 cas  du  15  au  20 
en  novembre,  3 cas  les  4,  5 et  6 

3 cas  en  deux  jours,  les  13  et  14 
3 cas  les  17  et  20 

, enfin,  en  décembre,  5 cas  consécutifs. 
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L’année  D08,  dans  ses  premiers  six  mois,  fournit  mai- 
lieurensement  de  nombreux  chiffres  à notre  statistique, 
car,  étant  donné  l’encombrement,  les  cas  de  sclérème  se 
sont  succédé  presque  sans  interruption. 

Nous  avonsy  relevé  en  février  : 

4 cas  du  4 au  7 
2 cas  le  21 

1 cas  le  24 

2 cas  le  28 

p]n  mars  : 

3 cas  dans  la  journée  du  18 
2 cas  les  28  et  29. 

A la  fin  avril,  nous  trouvons  une  épidémie  de  10  cas  se 
répartissant  ainsi  : 

1 cas  le  24  avril 

2 cas  lie  27  — 

3 cas  le  28  — 

1 cas  le  29  — 

3 cas  le  30  — 


En  mai,  7 cas,  aux  dates  suivantes  : 

1 cas  le  1®’'  mai 

1 cas  le  2 — 

2 cas  le  4 — 

1 cas  le  5 — 

1 cas  le  6 — 

1 cas  le  9 — 


Oes  chiff’res  et  ces  dates  nous 
sclérème  évolue  i)ar  épidémies,  et 


montrent  qu’en  effet  le 
ce  caractère  d’épidémi- 


- 39  - 

cité,  il  le  doit  à son  origine  infectieuse  de  (jiielque  nature 
que  soit  cette  infection. 

Nous  ne  nous  sommes  basé,  jusqu’à  présent,  que  sur  des 
observations  cliniques  pour  démontrer  l’origine  infec- 
tieuse du  sclérème  ; nous  allons  maintenant  voir  les  ré- 
sultats qui  ont  été  obtenus  par  les  recherches  bactériolo- 
giques. 


111.  Rech'eeches  bactériologiques. 


Depuis  Klebs  et  Bppinger,  en  1875  et  1877,  de  nom- 
breux auteurs  se  sont  oocuiiés  de  recherches  bactériologi- 
ques dans  les  septicémies  du  nouveau-né.  Qu’il  nous  suffise 
de  citer  les  noms  de  Cervesato,  Babès,  Baginsky,  Tavel 
et  Quervain,  Dungern,  Fisclil  et  Finkelstein.  Mais  si  les 
cas  de  septicémie  ont  donné  lieu  à un  grand  nombre  de 
travaux,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  cas  de  sclérème, 
dont  les  observations  suivies  d’examens  bactériologiques 
sont  excessivement  rares  dans  la  littérature. 

Nous  avons  déjà  parlé  des  travaux  de  Coniba  et  de 
Mensi,  et  nous  avons  vu  que  ces  observations,  si  complètes 
à.  tous  les  points  de  vue,  se  rapportent  toutes  à des  cas 
d’œdème  du  nouveau-né  (sclérœdème). 

En  1901,  Te  docteur  K.  Jemma  (1)  publia  une  observa- 
tion de  sclérème  t}q)ique,  ayant  évolué  pendant  une  pneu- 
monie chez  un  enfant  de  6 jours.  L’autopsie  fut  faite  24 
heures  après  la  mort,  et  les  cultures  ont  montré  à l’état 
de  pureté  le  pneumocoque  qui  s’est  montré  très  virulent. 


(1)  R.  Jemma.  — Infezione  pneumonica  associata  a sclerema  in 
un  neonalo  [Giornale  Parnmalone,  1901). 
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(J’est,  à iivotre  coimaissanee,  la  première 
sclérème  suivie  d’examens  l)actériü]()giques. 


ol)servation 


de 


Des  recherches  ont  été  faites  à ce  sujet,  par  M.  le  doc- 
teur Ilawthorn,  et  par  nous-même,  dans  le  service  de  M. 
le  professeur  d’Astros  ; nous  allons  donner  ici  les  ré- 
sultats obtenus  et  le  résumé  des  observations  que  nous 
publierons  en  détail  à la  fin  de  ce  travail. 


1°  (obs.  IX).  Enfant  prématuré  de  2 k.  200,  infection 
ombilicale,  ictère,  œdème,  sur  lequel  est  venu  se  greffer 
])lus  tard  le  sclérème.  Bi’oncho-pneumonie  secondaire.  Au- 
to])sie  16  heures  après  la  mort.  L’ensemencement  sur  gé- 
lose du  sang  du  cœur  montre  des  cultures  ])ures  de  coli- 
bacille. 

2°  (obs.  XXXA'’II).  Enfant  de  3 k.  100,  infection  omlt- 
iicale,  sclérème,  accidents  méningés.  Autopsie  15  heures 
après  la  mort.  L’ensemencement  sur  gélose  du  sang  re- 
cueilli par  piqûre  de  la  médiane  céphalique,  donne  10  colo- 
nies de  staphylocoques  blancs. 

3°  (obs.  XXXIX).  Enfant  de  3 k.  500,  sejoticémie,  sclé- 
rème. Autopsie  faite  1 heure  après  la  mort.  On  ensemence 
sur  gélose  du  sang  du  cœur  droit  et  de  la  pulpe  de  rate. 
Après  24  heures  d’étuve,  le  sang  du  cœur  donne  une  mul- 
titude de  colonies  de  streptococpies  en  longues  chaînettes 
et  3 colonies  de  staphylocoques.  La  rate  donne  exclusive- 
ment du  streptocoque  en  longues  chaînettes. % 

4°  (obs.  XL VIII).  Enfant  de  3 k.  100.  Infection  des  cen- 
tres nerveux,  sclérème.  L’autopsie  est  faite  18  heures 
après  la  mort.  L’ensemencement  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien donne  des  colonies  de  streptocoques,  de  staphyloco- 
ques et  des  diplo-bacilles  décolorés  par  la  méthode  de 
Gram,  formant  des  colonies  épaisses,  visqueuses  et  filan- 
tes, caractères  (jui  ]iermettent  de  les  considérer  comme 
étant  probablement  des  bacilles  de  Friedlander. 
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5"  (ol)s.  XX\"1).  Eufcint  de  o k.  550.  Gastro-entérite, 
iiiéiiiiigite  eérél)ro-spiiiale  consécutive,  sclérèine.  L’autop- 
sie est  faite  15  iieures  après  la  mort.  Les  cultures  sont 
envahies  par  le  colibacille.  Ainsi,  rensemencement  sur  gé- 
lose du  sang  et  de  l’exsudât  méningé  donnent  du  coliba- 
cille en  abondance  ; il  en  est  de  même  ])our  l’exsudât  pul- 
monaire qui  donne,  en  plus,  quekjues  colonies  de  pneumo- 
coques. 

0“  (obs.  XXXIV).  Enfant  de  3 k.  300.  Infection  bron- 
cho-pulmonaire, sclérème.  L’autopsie  est  faite  1/2  heure 
après  la  mort.  Les  ensemencements  donnent  les  résultats 
suivants  : le  sang  du  cœur  une  culture  pure  de  streptoco- 
ques ; le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  streptococpues  en 
grande  quantité  et  trois  belles  colonies  de  staphylococqies 
dorés.  Les  poumons  et  la  rate  donnent  du  colibacille. 

7“  (obs.  XXVIIl).  Enfant  de  3 k.  950.  Gastro-entérite, 
broncho-pneumonie,  sclérème.  Autopsie  faite  11  heures 
après  la  mort.  Les  ensemencements  du  pus  bronchique  et 
du  sang  veineux  périphérique  donnent  des  cultures  puises 
de  streptococpie. 

8°  (obs.  XXXVI).  Enfant  de  2 k.  600.  Infection  broncho- 
pulmonaire,  sclérème.  L’autopsie  est  faite  24  heures  après 
la  mort.  Le  pus  bronchique  ensemencé  sur  gélose  donne 
un  grand  nombre  de  streptoc'ociues  et  quelques  formes  ba- 
cillaires sans  caractères  importants. 

9°  (obs.  I).  Enfant  de  2 k.  600.  Suppuration  ombilicale, 
sclérème.  L’autopsie  est  faite  1/2  heure  a|)rès  la  mort. 
L’ensemencement  sur  gélose  du  tissu  cellulaire  sous-cu- 
tané donne  plusieurs  colonies  de  streptocoques  et  quelques 
colonies  de  .staphylocoque.  Les  ensemencements  du  sang 
du  cœur  droit,  du  sang  des  vaisseaux  ombilicaux  et  de  la 
rate,  donnent  des  cultures  pures  de  streptocoques. 


1 


_ 4-2  

Si  nous  mettons  de  côté  le  colibacille,  dont  la  j)i‘ésence 
dans  l’organisine  est,  pour  ainsi  dire,  la  règle  après  la 
mort,  nous  voyons  que,  dans  la  majorité  des  cas  le  sclé- 
rème  a évolué  grâce  à une  infection  streptococcique.  Cette 
infection,  tout  en  étant  la  i)lus  fréquente,  n’est  évidemment 
]uis  la  seule  (pii  puisse  produire  le  sclérème  ; en  effet,  dans 
un  de  nos  cas  on  a ])u  retrouver  le  stapliylocoipie  à l’état 
de  ])ureté,‘et  dans  le  cas  de  Jemma,  c’est  le  pneumocoque 
qui  doit  être  incriminé. 

En  somme,  ainsi  qu’il  était  à prévoir,  les  recherches 
bactériologiques  viennent  confirmer  ])urement  et  simple- 
ment les  données  de  la  clinique.  Elles  nous  montrent  que 
le  sclérème  est  toujours  sous  la  dépendance  d’une  infec- 
tion, et  que  l’origine  ou  plutôt  la  nature  de  cette  infection 
])eut  être  très  variée. 
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CnAFITRIi  V 


FATHOGÉNIE 


Avant  d'aborder  l’étude  de  la  patliogéuie  du  selérème, 
nous  allons  voir  rapidement  quelles  sont  les  transforma- 
tions anatomiques  que  subit  la  peau  dans  cette  atïeetio]i  ; 
nous  verrons  ensuite  les  différentes  hypothèses  qui  ont 
été  émises  pour  expliquer  ces  transformations. 

En  1906,  dans  les  Archives  de  Médecine  des  Enfants, 
Sarvonat  publia  une  observation  très  détaillée  de  selérème, 
et  dans  laquelle  les  lésions  de  la  peau  sont  consignées  ain- 
si : ((  La  peau  présente  un  épaississement  du  derme,  qui 
est  tout  entier  tendinifonne,  c’est-à-dire  envahi  par  une 
nappe  de  gros  faisceaux  fibro-hyalins,  où  ne  sont  ménagés 
que  les  espaces  des  glandes  sudoripares  ou  des  bulbes 
pileux.  L’épithélium  est  aminci,  festonné  et  recouvert 
d’une  épaisse  couche  cornée,  squameuse.  Le  tissu  cellu- 
laire sous- cutané  présente  un  développement  anormal  du 
pannicule  adipeux  ; ce  tissu  forme  un  bloc  granuleux 
assez  ferme,  parcouru  par  de  fines  travées  réticulées.  » 

Des  modifications  de  même  nature  ont  été  observées  par 
Ballantyne  (l),  qui  rapporte  à cet  égard  des  figures  tout 


(1)  Ballantyne.  — British  medical  journal,  1890. 


a fait  déiiioiistratives.  Stillmann  (1)  a égaleineiit  ol)servé 
dans  un  cas  une  pareille  transformation  tendiniforme  du 
derme. 


Mais  la  i)lnpart  des  auteurs  n’ont  j)as  été  frappés  par 
ces  transformations  on,  (piand  ils  les  ont  aperçues,  ils  les 
ont  regardées  comme  une  ap])a]‘ence  résultant  de  la  ré- 
sorption de  la  graisse  ou  de  l’eau  du  tissu  sous-cutané. 

Nous  nous  demandons,  en  effet,  comment  pourraient  se 
]U‘oduire  de  pareilles  modifications  histologiques  dans  les 
cas  de  sclérème  à marche  suraiguë,  l’évolution  de  la  mala- 
die étant  alors  de  12  heures  et  quelquefois  moins. 

((iuoi  qu’il  en  soit,  que  ces  lésions  soient  réelles  ou  ap- 
parentes, nous  allons  voir  que  les  hypothèses  les  plus  di- 
verses ont  été  émises  pour  en  explnpier  le  mécanisme. 

Parmi  ces  théories,  les  unes  ont  pour  point  de  départ 
les  lésions  histologiques  et  clierchent  à les  expliquer  : ce 
sont  les  •théories  de  la  sclérose  essentielle  ou  simplement 
apparente  et  secondaire  à la  ]-ésor])tion  de  la  graisse  ou  de 
l’eau. 

Mais  nous  avons  vu  que  l’existence  des  lésions  histolo- 
giques est  très  discutée,  aussi  d’autres  auteurs  ont  émis 
des  théories  purement  ])hysico-chimiques,  et  ont  fait  res- 
sortir l’action  du  refroidissement  ou  même  une  trans- 
formation des  tissus  d’origine  cadavérique. 

Nous  allons  étudier  ces  diverses  théories,  en  montrant 
leurs  points  faibles,  nous  verrons  ensuite  la  théorie  récen- 
te' de  Comha,  faisant  intervenir  l’action  de  la  néi^hrite. 


Théorie  de  la  sclérose  essentielle.  — Ballautyne  (2)  est, 
croyons-nous,  le  seul  (pii  ait  envisagé  et  aetmis  l’hypothèse 


(1)  Slilhnann.  — Journal  oj  lhe  americ,  med.  assoc.  25  avril  1903. 

(2)  Ballanlyne.  — Loc.  cil. 
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d’une  sclérose  essentielle  du  tissu  sous-cutané,  pour  expli- 
quer le  sclérème  adipeux. 

Par  contre,  plus  nombreux  sont  les  auteurs  qui  n’ont  vu 
là  qu’une  lésion  secondaire  à la  résorption  de  la  graisse 
ou  de  Peau. 

Théorie  de  la  résorption  graisseuse.  — Parrot  (1)  et 
Angot  (2)  ont  admis  la  première  hypothèse  ; pour  eux,  on 
ne  doit  pas  admettre  qu’il  y ait  hypeiplasie  du  tissu  con-  ' 
jonctif  ; si  les  lames  de  ce  tissu  paraissent  plus  épaisses, 
cela  tient  seulement  à ce  que  les  vésicules  graisseuses 
(lu’elles  circonscrivent  sont  diminuées  de  volume.  Le  sclé- 
rènie  serait  pour  eux  une  forme  avancée  de  l’amaigris- 
sement, mais  il  n’y  aurait  ni  production  nouvelle,  comme 
dans  la  sclérose,  ni  infiltration  séreuse,  comme  dans  l’œdè- 
me. Mais  comment  expliquer  les  cas  dans  lesquels  la  cou- 
che adipeuse  a été  trouvée  hjqDertrophiée,  et  les  vésicules 
graisseuses  augmentées  de  volume  ? 

Théorie  de  la  résorption  acineuse.  — La  théorie  de  la 
déshydratation  des  tissus  a fait  de  nombreux  adeptes;  elle 
satisfait,  au  premier  abord,  l’esprit  et  s’appuie,  en  outre, 
sur  un  fait  clinique  important,  qui  est  la  coexistence  fré- 
quente du  sclérème  et  de  la  diarrhée.  Schindler  (3)  et  Eit- 
ter  (-t)  avaient  montré  que  le  sclérème  apparaît  surtout  à 
la  suite  de  grandes  pertes  de  liquide  ; Clementowsky  (5) 
et  Widerhofer  (G)  partirent  de  ces  observations  pour  édi- 


(1)  Parrot.  — L’alhrepsie. 

(2)  Angol  — Thèse  de  Paris,  1898.  . 

(.3)  Cité  d’après  Luillen. 

(4)  Piller.  — .Jahrb.  f.  Physiol.  des  Kindesallers,  1868,  p.  104. 

(5)  OEsterr.  .Jahrb.  f.  Pedialrick,  1873. 

(6)  Gerhardl's  Ilandbuch. 
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fier  toute  une  théorie  du  selérèiiie  1)asée  sur  la  déshydra- 
tation. 

Luithlen  (1)  voit  même,  dans  la  déshydratation  des  tis- 
sus, la  cause  essentielle  du  selérème,  soit  qu’elle  soit  le 
fait  de  la  diarrhée  profuse,  soit  qu’elle  résulte  d’épan- 
ehements  séreux  ou  hémorrag'iques  abondants.  Pour  lui, 
l’âge,  la  composition  de  la  graisse,  le  froid,  n’agiraient  que 
comme  causes  prédis]>osantes,  facilitant  la  solidification 
du  tissu  adipeux.  Dans  ces  conditions,  le  selérème  n’exis- 
terait probablement  jamais  d’une  façon  « autochtone  », 
mais  serait  toujours  secondaire  à une  inerte  de  liquide. 

Plus  près  de  nous  encore,  en  1903,  Enrico  Mensi  (2) 
attribue  également  le  selérème  à la  diarrhée  profuse. 

Mais  si  la  gastro-entérite,  qu’on  envisage  son  action 
d’une  façon  ou  d’une  autre,  est  fréquemment  la  cause  du 
selérème,  nous  avons  vu  (pie,  plus  fréquemment  encore, 
cette  affection  évolue  sans  troubles  gestro-intestinaux.  Et, 
dans  la  majorité  de  nos  observations,  c’est  en  vain  que 
1 ’on  rechercherait  un  épanchement  ou  une  perte  de  liquide 
quelcompie  pour  expliquer  la  formation  du  selérème. 

Théorie  des  phénomènes  cadavériques.  — La  théorie, 
(pli  considère  le  selérème  comme  le  résultat  d’un  phéno- 
mène analogue  aux  phénomènes  cadavériques,  ne  nous 
arrêtera  pas  longtemps.  En  effet,  il  apparaît,  le  plus  sou- 
vent, xfiusieurs  jours  avant  la  mort,  et  il  serait  étrange 
que  les  fonctions  organiques  fussent  supprimées  d’une  fa- 
çon complète,  pendant  si  longtemps,  dans  un  organe  aussi 


(1)  Luillîlen.  — Die  ZellgeNvebsverhaiiungen  der  Neugeborenen 
1902. 

(2)  Mensi.  — Loc.  cil. 
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important  (pie  la  peau.  De  ])lus,  il  est  facile  de  consta- 
ter que  la  consistance  de  la  peau  d’un  cadavre  de  nouveau- 
né  n’est  nullement  comparable  à celle  d’une  peau  de  scJé- 
rémateux. 

Théorie  du  refroidisse/ment.  — L’action  du  refroidisse- 
ment des  tissus  a été  invoquée,  pour  la  première  fois,  par 
Auwity,  en  1789,  puis  par  Léger,  en  1825.  Ces  deux  au- 
teurs, confondant  l’œdème  et  le  sclérème,  attribuaient 
l’endurcissement  de  la  peau,  chez  le  nouveau-né,  à la 
coagulation  du  liquide  épanché  dans  le  tissu  cellulaire.  PluvS 
tard,  cette  théorie  du  refroidissement  fut  rejirise,  mais 
avec  des  données  plus  scientifiques.  Ce  n’est  ])lus  la  coagu- 
lation du  liquide  épanché  dans  le  tissu  cellulaire  qui 
attire  les  esprits,  mais,  faisant  la  distinction  entre  le  sclé- 
rème et  l’œdème,  les  auteurs  pensaient  à la  coagulation 
possible  de  la  graisse. 

Langer  (1),  Lebedetï  (2)  et  Mitchell  (3)  fournirent  les 
premières  analyses  chimiques  de  la  graisse  humaine,  qui 
devaient  servir  de  base  à la  théorie  de  Knopfemacher  (4)  : 
il  est  démontré  que  la  graisse  du  nouveau-né  contient  une 
quantité  d’acide  oléique,  bien  moins  grande  que  celle  de 
l’adulte  ; or,  parmi  les  acides  gras  qui  entrent  dans  la  com- 
position de  la  graisse  humaine,  c’est  l’acide  oléique  qui 
se  coagule  le  plus  difficilement.  Donc,  cette  seule  différence 
dans  la  composition  rend  la  graisse  du  nouveau-né  moins 
fusible,  et  par  conséquent,  plus  exposée  à se  solidifier  par 
refroidissement,  et  cela  d’autant  plus  que  dans  les  cas 


(1)  Langer.  — Wiener  Akad.  der  Wissensch.  t.  XXXIV,  1880. 

(2)  Lebedeff.  — Zeilsch.  f Phys,  chemic,  t.  VI,  p.  142. 

(3)  Mitchell.  — Chemisch.  Cenlralb.,  189G,  l.  II,  p.  498. 

(4)  Knopfemaclier.  — Berl.  Klin.  Wocli.,  1897,  p.  433. 
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de  selérème  cette  teneur  en  acide  oléi(iue  semble  nn  peu 
moins  élevée  (pie  normalement.  Cette  diminution  serait, 
d’après  l’auteur,  le  résultat  de  la  débilité  et  de  l’amai- 
gTissement,  l’organisme  utilisant  d’abord  ses  graisses  de 
réserve  les  plus  fusibles. 

Ru  résumé,  ])our  Knopfemaclier,  le  selérème  serait  dû  à 
la  solidification  de  la  graisse  par  abaissement  de  tempéra- 
ture. Cette  i)atbogénie  expliipierait,  à la  rigueur,  les  cas 
de  selérème  évoluant  avec  hypothermie,  mais  une  seule 
constatation  suft'it  à la  ruiner  : c’est  que,  quelques  cas  de 
selérème  peuvent  évoluer  avec  liyperthermie,  ainsi  que 
nous  l’avons  constaté  8 fois  dans  nos  observations.  D’au- 
tre part,  nos  statistiques  nous  ont  montré  que  le  selérème 
est,  au  moins,  aussi  fréquent  en  été  cpi’en  hiver  ; par  con- 
séquent, le  refroidissement  du  milieu  extérieur  ne  peut 
pas,  non  plus,  être  mis  en  ligne  de  compte. 


Théorie  des  lésions  rénales.  — Plus  récemment,  Comba 
essaya  d’attribuer  le  selérème  aux  lésions  rénales,  mais 
nous  avons  vu  que  ses  observations  se  rapportent  toutes 
à des  cas  d’œdème  du  nouveau-né  (sclérœdème).  11  en  est 
de  même  des  observations  de  Mensi,  dans  lesquelles,  d’ail- 
leurs, les  lésions  rénales  sont  inconstantes.  Dans  les  cas 
de  selérème  vrai,  l’examen  histologique  des  reins  a été  ra- 
rement fait.  Cependant,  dans  deux  "cas,  le  docteur  Haw- 
tborn  a trouvé  des  lésions  de  néphrite  sabaiguè  a prédo- 
minance épithéliale  (obs.  XIV  et  XX^’IT),  dans  un  autre 
cas,  l’examen  histologique  des  reins  n’a  pu  déceler  aucune 
lésion  (obs.  XIII).  Xous  nous  proposons  d’étudier  cette 
(piestion  dans  un  prochain  travail,  en  nous  servant  des 
nouvelles  méthodes  de  fixation  et  de  coloration  préconi- 
sées par  8aüer  et  par  Rathéry. 

Mais  nous  retombons  ici  dans  le  domaine  de  l’anato- 
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mie  pathologique,  car  l’existence  de  la  néphrite  n’expli- 
querait nullement  le  mécanisme  de  l’endurcissement  de  la 
peau  ; d’autre  part,  il  est  probable  que  cette  néphrite  n’est 
qu’un  symptôme  évoluant  parallèlement  au  sclérème  et  dû 
àja  même  cause  que  lui  : l’infection. 

Nous  voyons  donc  que  toutes  ces  théories,  édifiées  pour 
expliquer  la  pathogénie  du  sclérème,  ont  chacune  leurs 
points  faibles  ; elles  peuvent  avoir,  chacune,  leur  valeur, 
dans  quelques  cas  isolés,  mais  ne  peuvent  s’appliquer  à 
la  majorité  des  cas. 

Malgré  cela,  nous  ne  sommes  pas  tenté,  comme  Sarvo- 
nat,  d’admettre  plusieurs  formes  d’états  sclérémateux.  Le 
sclérème  nous  paraît  une  affection  bien  définie,  toujours 
semblable  à elle-même,  pouvant  se  produire,  il  est  vrai, 
dans  des  conditions  diverses,  mais  parmi  lesquelles  il  y 
en  a une  qu’on  retrouve  toujours  : c’est  l’état  infectieux. 

Nous  aimons  mieux  donc  avouer  que  la  pathogénie  du 
sclérème  nous  est  encore  inconnue.  L’infection  en  est  évi- 
demment la  cause  première,  mais  nous  ne  pouvons  pas 
décëler  les  conditions  déterminantes  par  lesquelles  cette 
infection  agit  sur  la  peau  pour  produire  le  sclérème. 
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CHAPITRE  VI 

TFUriEMENT 

ê 

Toute  reelierclie  étiologique  ou  patliogéiii(iue  doit  avoir 
une  répercussion  pratique  dans  le  traitement  ; or,  jusqu’à 
ces  derniers  temps,  celui  du  sclérème  était  purement  symp- 
tomatique, et  aucune  donnée  étiologique  ne  pouvait  lui 
servir  de  base  : on  se  bornait  à lutter  contre  le  refroidis- 
sement et  à attendre  la  mort.  Les  nouvelles  idées  concer- 
nant l’étiologie  du  sclérème  ont  permis  d’instituer  un  trai- 
tement plus  actif,  ou  tout  au  moins  plus  rationnel  ; c’est 
le  traitement  qui  est  ajqdiqué  dans  le  service  de  l\r.  le 
professeur  d’Astros  et  que  nous  allons  rajrporter  ici. 

Prophylaxie.  — Comme  dans  toute  affection  d’origine 
infectieuse,  le  prophylaxie  doit  jouer  un  grand  rôle  : nous 
aurons  à prévenir  les  infections  de  toutes  sortes  si  fré- 
quentes chez  le  nouveau-né,  en  suivant  à la  lettre  les  règles 
de  l’hygiène.  Nous  insisterons  tout  particulièrement  sur 
cette  prophylaxie,  car,  ainsi  que  nous  le  verrons,  le  trai- 
tement curatif  est  le  plus  souvent  ineft'icace.  Nous  avons  vu 
combien  les  troubles  gastro-intestinaux  sont  une  cause 
fréquente  de  sclé]-ème  ; aussi  l’alimentation  au  sein  bien 
réglementée  sera  un  des  meilleurs  moyens  préventifs.  11 
faudra  éviter,  avec  soin,  toutes  les  lésions  cutanées,  et,  en 
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particulier,  les  su)>pu]*alions  du  cordon,  car  l’ombilic  est, 
de  toutes  les  portes  d’entrée,  la  plus  fréquente  et  la  plus 
sûre. 

Dès  qu’un  foyer  infectieux  se  sera  déclaré  en  un  point 
de  l’organisme,  il  faudra  le  combattre  par  les  moyens 
appropriés,  j30ur  en  éviter  la  propagation  et  la  généralisa- 
tion, car  nous  l’avons  vu,  une  infection  localisée,  dans  un 
organisme  qui  se  défend  bien,  produit  rarement  le  sclérè- 
me. 

Notre  statistique  nous  a montré  combien  les  cas  isolés 
de  sclérème  sont  rares,  et,  par  contre,  combien  sont  fré- 
quentes les  petites  épidémies  ; de  cette  constatation  doit 
découler  une  ligne  de  conduite  sur  laquelle  M.  le  professeur 
d’Astros  a insisté  dans  sa  leçon  sur  le  sclérème  (oct.  1907)  : 
c’est  l’isolement  des  petits  sclérémateux.  Nous  avons  étu- 
dié, plus  haut,  l’influence  du  milieu  nosocomial  sur  le  déve- 
loppement du  sclérème  ; or,  a un  milieu  nosocomial  se 
constitue  fatalement  dans  Vintérieur  de  ces  aggloméra- 
tions d’enfants,  où  plusieurs  arrivent  malades,  et  de  con- 
tagion en  contagion,  les  germes  morbides  y acquièrent 
plus  de  virulence.  En  certaine  saison  (hiver),  les  infections 
broncho-pulmonaires  ; en  d’autre  (été),  les  infections  di- 
gestives ; en  toutes  saisons,  les  infections  septiques  se 
propagent  d’enfant  à enfant,  et  font  de  nombreuses  vic- 
times. 

» Qu’on  puisse  éviter  complètement  ces  infections,  dont 
beaucoup  sont  importées,  c’est  ce  ((u’on  ne  peut  espérer, 
mais  qu’on  puisse  en  réduire  notablement  le  nombre,  c’est 
ce  dont  je  suis  convaincu.  » (1) 

Il  faut  donc,  pour  cela,  éviter  l’encombrement,  et  sans  at- 


« 


(1)  M.  le  D’Aslfüs.  - 1907. 
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tendre  que  les  eas  de  solért'ine  se  soient  déclarés,  isoler 
tout  entant  intecte,  quelque  mininie  (|ue  soit  cette  infec- 
tion, car  si  le  Si'lérc'ine  revêt  cette  allure  d’atfection  con- 
tagieuse, il  la  doit  uni(iuenient  aux  infections  divei'ses  dont 
il  est  fonction. 

Ceci  constitue  (*e  (ju’il  faut  faire,  mais  encore  faut-il  pou- 
voir le  faire. 

Dans  le  service  de  M.  le  professeur  d’Astros,  où,  nous 
l’avons  vu,  les  cas  de  sclérème  sont  malheureusement  si 
tréquents,  l’encombrement  est  la  règle,  et  l’isolement  im- 
possible. 

((  J’ai  déjà  signalé  cet  état  de  choses  il  y a plusieurs 
années,  en  faisant  ressortir  combien  il  serait  désirable 
que,  par  la  création  d’une  infirmerie,  on  réalisât  la  sépa- 
ration effective  des  enfants  malades  d’avec  les  biens  por- 
tants. 


))  Actuellement,  une  petit  salle  à deux  lits  me  pennet 
d’isoler  seulement  les  maladies  les  plus  éminemment  coii- 
tagieuses,  érysipèle  des  nouveau-nés,  ophtalmie  punilente, 
etc.  ; et  dans  la  salle  du  Biberon,  une  cloison  à baie  large- 
ment ouverte  sépare,  d’une  façon  ])lutôt  illusoire,  les  pe- 
tits malades  des  autres.  Tout  est  mis  en  œuvre,  bien  en- 
tendu, pour  éviter,  dans  la  mesure  du  ])ossible,  le  trans- 
])ort  et  la  dissémination  des  germes  morbides.  Les  langes 
souillés  des  enfants  sont  immédiatement  i)longccs  dans  de 
grandes  cuves  contenant  un  liquide  désinfectant  ; les  ob- 
jets de  pansement  sont  brûlés  ; dans  la  salle  même,  sont 
disposés  des  lavabos  où  les  inlirmières  ])euvent  se  laver  et 
se  désinfecter  les  mains  après  les  soins  donnés  aux  en- 
fants. 

» Tous  ces  moyens  sqnt  certainement  insuffisants.  Il 
importe,  je  le  répète,  de  retirer  des  salles  de  la  crèche, 
tiors  du  contact  des  enfants  sains,  tout  enfant  malade  et 


dès  qu’il  est  malade,  et  non  pas  seulement  ceux  atteints 
des  plus  graves  infections  que  nous  isolons  déjà  ; mais 
aussi  les  gastro-entérites,  les  bronchites  et  broncho-pneu- 
monies, les  infections  de  l’ombilic,  si  fréquentes  à l’entrée 
des  enfants,  les  phlegmons,  les  suppurations  de  la  peau 
et  les  sclérèmes. 

))  Et  pour  les  soigner,  il  faut  constituer  une  Infinn(>n6 
de  la  Crèche,  com])Osée  de  plusieurs  salles  à noinbi-e  res- 
treint de  lits,  qui  peimettent  d’isoler  les  diverses  catégo- 
ries d’infectés,  et  desservies  de  ])référence  i)ar  un  ))erson- 
nel  infirmier  différent  de  celui  qui  s’occupe  des  enfants 
sains.  » (1) 

Ainsi,  malgré  des  demandes  réitérées,  aucune  améliora- 
tion n’a  été  réalisée  dans  le  service  des  Enfants-Assistés, 
et,  dans  des  conditions  aussi  défectueuses,  nous  ne  devons 
plus  nous  étonner  de  la  grande  quantité  de  cas  de  sclérème 
observés. 

Dans  les  cas  où  le  sclérème  aura  débuté,  nous  aurons 
d’autres  indications  à remplir,  et  le  traitement  ))Ourra 
alors  se  diviser  en  deux  parties  : le  traitement  causal  et 
le  traitement  symptomatique. 

Traitement  causal.  — Nous  nous  attaquerons  tout  d’a- 
bord à la  lésion  primitive  et  tâcherons  de  limiter  le  plus 
possible  le  foyer  infectieux.  Mais  nous  n’étudierons  pas 
ici  le  traitement  de  toutes  les  affections  ]muvant  donner 
naissance  au  sclérème,  car  c’est  presque  toute  la  patholo- 
gie du  nouveau-né  qu’il  faudrait  passer  en  revue.  Nous  di- 
rons cependant  un  mot  d’un  traitement  qu’a  essayé  dans 
ces  temps  derniers  M.  le  professeur  d’Astros  en  prenant 


(1)  D’Astros.  — 1907. 


inoflifio  ; cepeiKlant,  dans  un  cas  de  sclérèine  évoluant  avec 

do 

d’ 


iement  de  eJioix  du  solérome,  mais  il  est  ])rol)able  que  son 


qu’à  sou  évolution. 

Traitement  symptuntatique.  — Le  graii^  symptôme  qui 
devra  attirer  notre  attention  au  point  de  vue  du  traite- 
ment est  1 ’lqypotliermie.  Etle  sera  combattue  par  la  cou- 


Gu non  de  farine  de  moutarde  ; la  durée  de  ces  bains  sera 
de  5 à 10  minutes  ; ils  pourront  être  donnés  4 fois  par 
jour,  et  même  plus  souvent.  Au  sortir  de  ces  bains,  on  fric- 
tionnera l’enfant  avec  de  l’alcool,  on  l’enveloppera  dans 
des  linges  chautfés  et  on  le  remettra  dans  la  couveuse.  Les 
bains  ainsi  donnés  auront  une  action  efficace  sur  la  tem- 
])érature  et  aussi  sur  la  diurèse,  (|ui,  on  le  sait,  est  bien 
diminuée,  sinon  supprimée  dans  le  sclérème. 

L’alimentation  de  l’enfant  devra  aussi  attirer  notre 
attention,  car  nous  avons  vu  que,  lorsque  le  sclérème  a 
atteint  la  face  et  les  joues,  la  succion  devient  ini})Ossible  ; 
il  faudra  alors  alimenter  l’enfant  à la  cuillère,  en  lui  don- 


(1)  L.  Hainncl  et  Malzac.  — La  faiblesse  congénitale,  son  trai- 
tement. {.\oiiveau  Montpellier  Médical,  T.  Il,  1893). 


action  serait  ])lus  efficace  dans  le  traitement  préventif  du 
sclérème  ; il  s’opposerait  peut-être  mieux  à sa  formation 


veuse  (1),  de  28°  à 32°,  et  par  les  bains  chauds  additionnés 
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nant  de  préférence  le  lait  de  sa  mère.  Mais  quelquefois, 
malgré  tous  ces  artifices,  la  quantité  de  lait  absorbée  est 
insuffisante  ; il  faudra  alors  i-ecourir  aux  lavements  de 
sérum  ou  mieux,  aux  injections  de  séi’um  artificiel  chaud. 
Oes  injections  seront  de  10  à 15  c.  c.  suivant  l’age,  et 
pourront  être  réiiétées  2 à 5 fois  par  jour  selon  les  indi- 
cations. Lorsque  le  sclérème  est  très  marqué  et  (|uc  la  j)eau 
est  immobilisée  sur  les  plans  ])rofonds,  ces  injections- 
peuvent  devenir  très  difficiles,  sinon  impossibles,  à faire  ; 
c’est  alors  qu’on  a recours  aux  lavements  de  sérum,  évi- 
demment moins  efficaces  que  les  injections. 

M.  le  professeur  d’Astros-a  remplacé  dans  ces  dei-niers 
temps,  les  injections  de  sérum  artificiel  par  des  injections 
de  sérum  de  Quintôn.  Ce  traitement  n’a  ]>as  ])aru  donner 
des  résultats  meilleurs  que  le  sérum  artificiel. 

Ces  traitements  sont  malheureusement  bien  infidèles,  et 
le  sclérème  n’en  reste  pas  moins  une  affection  des  plus 
meurtrières  ; aussi,  nous  ne  voulons  pas  terininer  ce  tra- 
vail sans  insister  encore  une  fois  sur  l’importance  de  la 
prophylaxie  du  sclérème  et  de  l’isolement  des  enfants  qui 
en  sont  atteints. 
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CONCLUSIONS 


1°  lie  scléi’ème  est  une  affection  absolumeiit  distincte  de 
l’œdème  du  nouveau-né  (sclérœffème). 

2"  i\.insi  (lu’il  ressort  de  nos  observations,  le  sclérème 
doit  être  considéré  comme  une  manifestation  de  la  septi- 
cémie du  nouveau-né,  qui  reconnaît  elle-même  des  origines 
diverses  (infections  ombilicales,  gastro-intestinales,  bron- 
cho-pulmonaires, etc...) 

o°  Le  pronostic  du  sclérème  est  des  plus  graves. 

4”  Yu  l’inefficacité  habituelle  de  tout  traitement,  il  y 
a lieu  d’instituer  la  prophylaxie  de  cette  affection,  no- 
tamment dans  les  crèches,  par  l’isolement  des  enfants  in- 
fectés. 
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OBSKRVATIONS 


Toutes  les  Observations  qui  suivent  ont  été  recueillies 
dans  le  service  de  clinique  infantile  de  M.  le  professeur 
d’Astros. 


Cas  de  scléréme  dus  à une  infection  ombilicale 

Observation  Première 

(Personnelle) 

infection  ombilicale.  — Broncho-pneumonie.  — Scléréme.  — Décès. —Examens 

bactériologiques. 

/ 

Cet  enfant  est  entré  dans  le  service  le  10  juin  1908,  jour 
même  de  sa  naissance  ; il  pesait  alors  2 kilogs  600  et  était 
d’aspect  plutôt  chétif.  On  le  met  au  biberon.  La  chute  du 
cordon  se  fait  normalement  le  sixième  jour  et  l’on  panse  • 
aseptiquement  la  plaie  ombilicale. 

Le  20  juin,  on  constate  la  suppuration  de  Vomhïlic  ; par 
la  pression  on  fait  sourdre  de  la  profondeur  quelques  gout- 
tes de  pus  jaunâtre.  Température,  37  degrés  ; pas  de  trou- 
bles digestifs  ; rien  à l’auscultation.  Ou  fait  des  panse- 
ments antiseptiques  de  l’ombilic. 

Le  21  juin,  on  trouve  à l’auscultation  un  foyer  de  râles 
fins  à la  base  droite.  L’ombilic  suppure  toujours.  On  note 
‘un  début  de  scléréme  au  niveau  des  membres  inférieurs, 
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surtout  aux  mollets  ; la  peau  est  blanche,  dure,  ne  peut 
être  prise  entre  les  doi,i*’ts,  la  jn-ession  ne  laisse  pas  d’em- 
preinte. 11  est  impossible  de  i-ecueillir  des  urines. 

T raifemeiif . — On  continue  l’antisepsie  ombilicale  ; in- 
jections de  dix  centimètres  cubes  de  sérum  artificiel  deux 
fois  ])ar  jour.  Injections  de  cin<i  centimètres  cubes  d/élec- 
irargol. 

Le  22  juin,  le  sclérème  s’est  géjiéralisé  ; il  occupe  les 
membres,  le  thorax,  les  lombes  et  la  face  ; l’enfant,  qui 
avait  été  mis  au  sein,  ne  peut  plus  téter  ; on  l’alimente  au 
lait  d’ânesse  et  à la  cuillère.  A l’auscultation,  on  trouve 
à la  base  droite  des  râles  fins  et  du  souffle.  F^as  de  troubles 
digestifs,  pas  d’urine.  L’enfant  pousse  continuellement  de 
]>etits  cris  plaintifs,  les  yeux  sont  excavés,  la  fontanelle 
déprimée.  Température  36°8.  On  continue  le  même  trai- 
tement, plus  des  bains  cliauds. 

Décès  le  22,  à 4 heures  du  soir. 

Autopsie.  — L’autopsie  est  faite  une  demi-heure  après 
la  mort. 

La  peau  est  diminuée  d’épaisseur  et  ne  contient  aucun 
liquide. 

Le  tube  digestif  est  sain.  Du  côté  des  poumons,  on  trouve 
un  foyer  de  broncho-])neumonie  occupant  tout  le  lobe  in- 
férieur droit.  Les  reins  sont  congestionnés  ; la  vessie, 
\'ide.  Tje  foie  et  la  rate  ])araissent  normaux.  On  trouve,  à 
la  partie  interne  de  l’ombilic,  une  goutte  de  ])us. 

Bactériologie.  — Les  ensemencements  sur  gélose  du 
sang  du  cœur  droit,  de  la  rate,  des  vaisseaux  ombilicaux 
et  de  la  peau  sont  examinés  après  24  heures  d’étuve.  Ces 
diverses  prises  ont  été  faites  avec  toutes  les  ])récautions 
d’asepsie  possibles,  et  sur  lesquelles  nous  n’insisterons 
pas. 

Les  résultats  furent  les  suivants  ; 
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Peau  : nombreuses  colonies  de  streptocoques  en  chaînet- 
tes de  moyenne  longueur.  Quelques  rares  colonies  de 
staphylocoques. 

Sang  du  cœur  droit  : Culture  pure  de  streptocoques. 

tSang  d,e  la  rate  : nombreuses  (*olonies  de  streptocoques. 

Sang  des  vaisseaux  onibdicaux  ; Colonies  de  strepto- 
coques. 

Quelques  l)acilles  ne  prenant  pas  le  grain,  et  qu’on  n’a 
pas  pu  différencier  (1). 


Observation  II 

(Hecueillie  par  M.  Foiuiuel,  externe  des  Hôpitaux) 

Infeetion  ombilicale.  — Sclérèiiie.  — Fièvre.  — Décès. 

Enfant  entré  dans  le  service  à l’âge  de  25  jours,  pe- 
sant 3 kilogs  150.  On  constate  à son  arrivée  une  vaste 
suppuration  de  la  région  ombilicale  et  de  la  paroi  abdo- 
minale. Pas  de  troubles  digestifs.  Au  niveau  des  membres 
inférieurs,  début  de  sclérémie.  Température  : 38°5. 

Ijes  urines  n’ont  pu  être  recueillies.  On  fait  deux  inci- 
sions à la  paroi  abdominale  et  on  draine  l’abcès. 

Le  24  avril,  le  sclérème  s’est  étendu  aux  cuisses  et  aux 
lombes  ; la  suppuration  continue.  I^a  température  est  de 
38°4.  Ou  fait  une  injection  de  quatre  centimètres  cubes 
d’électrargol.  Dans  la  soirée,  la  température  tombe  à 37°6. 
Cependant,  le  sclérème  se  généralise  et  l’enfant  meurt  le 
lendemain. 


(1)  La  partie  clinique  de  cette  observation  a été  rédigée  par  M. 
Eyglier,  interne  et  M.  Fouquel,  e.xterne  du'service. 
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Observation  III 

(Personnelle)  ' 

Infection  ombilicale.  — Uongeslion  pulmonaire.  — Sclérème.  — Décès. 


1j6  11  novembre,  cet  enfant, ‘qui  est  dans  le  service  de- 
puis quinz(‘  jours,  présente  un  début  de  sclérème  aux  mem- 
bres inférieurs.  L’as])ect  de  cet  enfant  est  celui  d’un  pré- 
maturé et  il  ne  pèse  (pie  2 kilogs  3Ü0.  On  constate  au  ni- 
veau de  V ombilic  la  présence  de  bourgeons  cliarnus  bai- 
gnant dans  du  liquide  séro-purulent.  Pas  de  troubles  di-  • 
gestifs..  Température  Traitement  : pansements  an- 

tiseptiques de  l’ombilic  ; injections  de  sérum  de  Quinton  ; 
bains  chauds. 

Le  12  novembre,  le  sclérème  s’est  généralisé  : il  occupe 
les  membres,  le  tronc  et  la  face.  A l’auscultation  on  trouve 
des  râles  sous-créyiitants  aux  deux  bases.  Pas  d’urine. 
Température  36°7.  Même  traitement.  Le  lendemain,  dé- 
cès. 

A V autopsie,  on  trouve  de  la  congestion  aux  deux  bases 
pulmonaires.  L’ombilic  est  suintant,  mais  on  ne  trouve 
pas  de  pus  à sa  partie  interne.  Vessie,  vide. 


Observation  IV 

(Personnelle) 

Infcclion  ombilicale.  — Albuminurie.  -%  Sclérème.  — Décès. 

TjO  1®''  novembre  entre  un  enfant  de  12  jours,  pesant 
2 kilogs  600.  Son  ombilic  suinte  abondamment.  Le  len- 
demain, malgré  les  lavages  fréquents  à l’eau  oxygénée  et 


— el- 
les attouchements  à la  teinture  d’iode,  l’écoulement  séro- 
purulent  est  toujours  très  ahondant  ; de  plus,  on  trouve 
sur  la  paroi  abdominale  une  ulcération  atone. 

Les  membres  inférieurs  présentent  un  début  de  sclé- 
rème,  surtout  marqué  aux  mollets.  A 1 ’auscultation  : râles 
fins  à la  base  du  poumon  gauche.  Pas  de  troubles  digestifs.* 
Température,  36°7.  Traitement  : antisepsie  de  l’ombilic, 
bains  chauds,  injections  de  sérum  artificiel. 

Le  lendemain,  état  très  grave,  succion  et  déglutition  im- 
possibles. Urines  très  rares,  contenant  de  V albumine  en 
grande  quantité.  Meme  traitement.  Décès. 

A V autopsie,  on  trouve  une  goutte  de  pus  à la  face  in- 
terne de  Vo7ïihïlic  et  dans  les  vaisseaux  ombilicaux.  Les 
rems  sont  congestionnés.  Les  poumons  présentent  égale- 
ment de  la  congestion  aux  deux  bases. 

Observation  V 

(Personnelle^ 

Infection  oinbilicfile.  — Muguet.  — Sclérème.  — Décès. 

Enfant  né  le  5 novembre,  entré  le  jour  même  de  sa  nais- 
sance, pesant  2 kg.  850.  Pendant  huit  jours,  il  s’alimente 
assez  bien  au  biberon,  et  augmente  régulièrement  de  poids. 

Le  14  novembre,  on  met' l’enfant  à la  nourrice  ; le  len- 
demain, on  constate  du  muguet,  mais  sans  troubles  diges- 
tifs. L’ombilic  suinte  légèrement.  Dans  la  soirée,  début  du 
sclérème  au  niveau  des  membres  inférieurs.  Température, 
36°2. 

Le  16  novembre,  le  sclérème  s’est  généralisé,  le  muguet 
est  intense,  la  respiration  difficile  ; il  y a de  la  cyanose 
et  du  refroidissement.  Température,  35°5.  Dans  l’ombi- 
lic, on  trouve  une  goutte  de  pus,  pas  de  troubles  digestifs, 
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presqno  rien  à rMiiRcnltalion  ; depuis  la  veille,  l’enfant 
n’a  pas  nriné,  il  pousse  quelques  cris  ])laintifs  à peine  per- 
ce))tibles.  Décès  dans  la  soirée. 

Autopsie,  1 lienre  après  la  mort.  Poumons  : très  conges- 
tionnés, hépatisation  à la  base  gauche.  — Rein  : pas  de  lé- 
sion macroscopique.  — Ombilic  : un  peu  de  liquide  séro- 
pnrnlent  à la  ])artie  interne. 


Observation  VI 

^Porsünnelle)  résumée 

Infection  ombilicale.  — Début  du  sclérème  au  niveau  du  grand  troebanter.  — 

Décès. 


Enfant  de  2 kg.  200.  Le  cordon,  non  encore  détaché,  est 
sphacélé  et  répand  une  odeur  fétide  ; la  région  péri-ombi- 
licale  est  enflammée.  Le  poids  a diminué  de  100  grammes 
en  deux  jours.  Eien  à l’auscultation.  Le  lendemain,  vomis- 
sements, température,  36°5.  Le  sclérème  débute  au  niveau 
du  grand  trochanter  droit  où  siège  une  petite  ulcération. 
Dans  la  soirée,  il  occupe  presque  tout  le  corps,  sauf  la  face. 
Décès. 

A l’autopsie,  on  trouve  une  goutte  de  pus  à la  face  in- 
terne de  J ’ombilic. 


Observation  VIT 

• (Personnelle) 

Infection  ombilicale.  — Sclérème.  — Décès. 

\ 

Cet  enfant  e.st  entré  dans  le  service  le  4 mars  1908,  pe- 
sant 2 kg.  150.  Pendant  quinze  jours,  son  état  demeure 
stationnaire,  c’est-à-dire  fort  précaire  ; Vomhüic  qui  sup- 
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piirait  à l’arrivée,  est  demeuré  snintaut,  malgré  les  pan- 
sements réguliers. 

Ije  18  mars,  ou  constate  une  consistance  sclérémateuse 
(les  mollets  ; dans  la  soii-ée,  le  sclérème  a gagné  les  mem- 
bres inférieurs  en  entier.  A l’auscultation,  on  ne  trouve 
rien  d’anormal,  pas  de  troubles  digestifs,  pas  d’urines. 
Température,  36°3. 

Le  19,  le  sclérème  est  presque  généralisé,  sauf  la  face  ; 
malgré  cela,  l’enfant  ne  tette  plus  et  avale  très  difficile- 
ment. Toujours  pas  d’urines.  Etat  général  très  mauvais. 
A l’auscultation,  on  trouve  des  râles  fins  à la  base  gauche. 
I/ombilic  suinte  toujours.  Température,  36°5.  Dans  la  soi- 
rée, la  propagation  se  fait  aux  joues  ; cris  très  faibles  et 
plaintifs.  Décès  dans  la  nuit. 

A V autopsie,  on  trouve  un  foyer  d’hépatisation  à la 
base  gauche  et  de  la  congestion  à droite,  h’ombilic  ne  con- 
tient pas  de  pus,  mais  une  sécrétion  desséchée  formant 
croûte.  La  veine  ombilicale  est  perméable,  la  vessie  vide. 


Observation  VIII 

(Personnelle) 

Inleclion  unihilicale.  — Muguet.  — Bronrho-pneuruonie.  — Sclérème.  — 

Décès. 


A son  entrée,  le  28  mars,  cet  enfant,  qui  ne  pèse  que 
1.800  grammes,  présente  un  ombilic  suintant  ; le  cordon, 
qui  est  sur  le  point  de  se  détacher,  répand  une  odeur  fé- 


tide. 

Le  lendemain,  même  état,  malgré  les  pansements  ; pas 
de  troubles  digestifs,  rien  à l’auscultation.  Température, 
Dans  la  soirée,  on  constate  un  début  de  sclérème  aux 
mollets. 
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Le  30  mar.s,  le  sclérème  a augmenté,  Pombilic  suinte 
toujours  ; l’alimentation  devient  difficile. 

Le  2 avril,  le  sclérème  est  absolument  généralisé,  l’en- 
fant ne  tette  plus  et  n’avale  plus.  Muguet  intense.  Les  yeux 
sont  entr’ouverts,  les  cornées  ternes.  L’ombilic  suinte  tou- 
jours. On  trouve,  à la  partie  interne  des  genoux  et  au  ni- 
veau du  sacrum  des  plaques  de  spliacèle.  Pas  de  troubles 
digestifs  ; l’enfant  n’a  pas  uriné  depuis  deux  jours.  A 
l’auscultation,  rPiles  fins  et  souffle  expiratoire  à la  base 
gauche.  Décès. 

A V autopsie  : foyer  d’hépatisation  à la  base  gauche. 
Vessie  vide.  Rate  augmentée  de  volume.  L’ombilic  ne  con- 
tient pas  de  pus  à sa  partie  interne. 


Observation  IX 

(Due  à l’obligeance  de  M.  le  professeur  d’Astros) 

Ulcération  ombilicale.  — OEdème.  — Sclérème.  — Broncho-pneumonie.  — Décès. 

Ensemencements. 


Cet  enfant  arrive  de  la  Maternité,  le  19  jan'vier  1901  ; 
il  ne  pèse  que  2.200  grammes  et  est  d’apparence  très  ché- 
tive. 

Le  29  janvier,  la  chute  du  cordon  laisse  une  ulcération 
à surface  sanieuse  et  atone. 

|je  30  janvier,  on  trouve  de  l’ictère  et  de  ]’œdè7ne  des 
membres  inférieurs  ainsi  que  de  la  région  sus-pubienne. 

Le  4 janvier  ; l’ictère  est  plus  prononcé,  l’ulcération 
ombilicale  s’est  agrandie.  L’œdème  a perdu  ses  caractè- 
res, la  peau  est  immobile,  tendue,  ne  se  laisse  pas  déx'iri- 
mer.  Le  sclérème  est  constitué,  il  occupe  de  plus  les  lom- 
bes, le  tronc  et  les  bras.  A l’auscultation,  on  trouve  un 


foyer  de  bronclio-pneumoiiie  à la  base  gauche.  Décès  dans 
]a  soirée. 

Le  sang  du  cœur  droit,  recueilli  aseptiquement,  est  en- 
semencé sur  gélose  et  donne  de  mombreuses  colonies  de 
colibacilles. 

Observation  X 

(Due  à M.  (l'Astros) 

Infection  ombilicale.  — Broncho-pneumonie.  — Sclérème.  — Décè.s. 

Enfant  de  2 kilogs  300.  Entré  le  8 décembre  1905. 

Le  21  décembre,  cet  enfant  a eu,  pendant  la  nuit,  une 
crise  de  cyanose  très  marquée  ; à Lauscultation,  on  trouve 
pu  foyer  de  râles  fixes  à la  base  gauche.  Le  23  décembre, 
les  accès  de  cyanose  deviennent  plus  fréquents,  les  râles 
fins  ont  envahi  toute  la  poitrine.  L’ombilic  suppure  légè- 
rement, tout  autour  se  trouve  une  zone  enflammée. 

Le  26  décembre,  on  trouve  du  souffle  à la  base  gauche  ; 
on  note  un  début  de  sclérème  aux  membres  inférieurs. 
Température,  36 °1. 

Le  27  décembre,  en  pressant  l’ombilic,  on  fait  sourdre 
une  assez  grande  quantité  de  pus.  Les  signes  pulmonaires 
persistent.  Le  sclérème  est  devenu  généralisé.  Pas  d’urine. 
Température,  36°.  Décès. 

Autopsie.  — Ombilic  : L’aspect  extérieur  est  celui  d’un 
ombilic  enflammé  avec  une  surface  œdématiée  large  com- 
me une  pièce  de  5 francs.  A la  coupe,  on  note  l’épaisseur 
considérable  des  parois  abdominales  à ce  nhœau  ; il  n’y  a 
])as,  à proprement  parler,  de  phlegmon,  mais  si  1 ’on  presse 
avec  le  doigt  sur  un  mor('eau  isolé  de  cette  région,  on  fait 
facilement  sourdre  une  gouttelette  de  pus  verdâtre. 


Observation  XI 


(Due  ù .M.  d’Astros) 

Infection  ombilicale.  — Ulcérations  palatines.  — Sclérèine.  — Décès. 
Examens  bactériologiques. 


Enfant  de  2.050  grammes,  entré  le  23  octobre  1901.  On 
le  met  à la  nourrice,  mais  il  perd  350  grammes  en  8 jours. 
Au  fond  de  la  cavité  omhilicale,  on  trouve  une  petite  sur- 
face sanguinolente  et  suintante.  Il  y a de  l’œdème  de  la 
région  hypogastrique  ; pas  de  troubles  digestifs,  rien  ti 
1 ’auscultation. 

Le  3 novembre,  crises  de  cyanose  fréquentes,  râles  fins» 
à gauche,  l’ombilic  suinte  toujours.  Dans  la  soirée,  début 
de  sclérème  aux  nieml)res  inférieurs.  Température,  36“8. 
On  trouve  sur  la  muqueuse  palatine  des  ulcérations  recou- 
vertes d’enduits  pseudo-membraneux  ressemblant  à de  la 
diphtérie.  Le  lendemain,  le  sclérème  a envahi  le  tronc,  les 
lombes,  les  membres  supérieurs  et  la  face  ; pas  de  troubles 
digestifs  ; les  plaques  palatines  se  sont  étendues.  L’ombi- 
lic suinte  toujours.  Décès. 

Examens  bactériologiques  (faits  par  M.  le  docteur  Haw- 
thorn).  — En  culture  sur  gélose,  le  pus  de  l’ombilic  donne 
des  staphylocoques  en  abondance  et  quelques  colonies  de 
très  petites  dimensions,  assez  transparentes  ; ces  derniè- 
res sont  constituées  par  des  bacilles  très  fins,  de  longueur 
variable,  ne  prenant  pas  le  grain. 

Plaques  buccales.  A Vexarnen  direct  : diplocoques  ne 
prenant  ]>as  le  grain,  courtes  chaînettes  de  streptocoques. 
En  culture,  sur  gélose  : grande  abondance  de  colonies  de 
streptocoques. 
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Observation  XII 

( 

(üue  ù M.  d’Astrus)  résumée 

Iiifeclion  oml)ilicale.  — lirouclio-pneunionie.  — Fièvre.  — Sclérème. 

Stoinatile  dipiiléroïde . — Décès. 

Enfant  pesant  à son  entrée  4.450  grammes,  érythème 

* 

fessier,  ombilic  suintant.  Le  15  novembre,  début  de  sclé- 
rème aux  membres  inférieurs.  Le  16,  râles  fins  et  souffle 
au  sommet  du  poumon  droit.  Température,  38° 2 ; le  sclé- 
rème gagne  les  lombes.  Le  19  novembre,  le  sclérème  reste 
stationnaire  et  occupe  les  membres  inférieurs,  le  dos  et  les 
membres  supérieurs.  Température,  38°.  Le  20  novembre, 
on  trouve,  à la  pointe  et  sur  la  face  inférieure  de  la  langue, 
une  fausse  membrane  diplitéroïde.  Le  sclérème  gagne  la 
face  ; la  température  reste  â 38°.  Décès. 


Observation  XIII 

(Résumée) 

Due  à M.  d’Aslros 

Infeclion  ombilicale  — Sclérème  — Décès  — Elxamens  histologiques  des  reins 

Enfant  de  2.850  grammes,  entré  le  22  janvier  1905,  cor- 
don spliacélé,  région  ombilicale  rouge,  enflammée.  Le  23 
janvier,  sclérème  au  niveau  des  membres  inférieurs,  en- 
vahissant le  tronc  dans  la  soirée.  Rien  à l’auscultation,  ])as 
de  troubles  digestifs.  Lé  lendemain  matin,  décès. 

L’examen  histologique  des  reins,  fait  par  M.  le  docteur 
Hawthom,  montre  que  les  deux  reins  sont  sains,  aucune 
lésion  inflammatoire.  Dans  l’un  d’eux  seulement,  on  trouve 
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lui  niveau  des  trois  ])yraniides  de  Fevrein,  un  ■engorge- 
ment considérable  des  capillaires  sanguins  avec  de  petits 
foyers  hémorragiques  bien  limités. 

Observation  XIV 

(Résumée) 

Due  A M.  d'Astros 

Infection  ombilicule  — Sclérèine  — Albuminurie  — Décès  — Examen  histologique 

(les  reins 


Enfant  de  2.800  grammes,  présentant  à son  entrée  une 
infection  très  marquée  de  la  plaie  ombilicale.  Aucun  trou- 
ble gastro-intestinal,  rien  à l’auscultation.  Le  29  avril,  dé- 
but de  sclérème  au  niveau  des  memltres  inférieurs.  Le  len- 
demain, le  sclérème  s’est  généralisé,  les  urines  très  rares 
contiennent  de  Valhumine  en  grande  quantité.  Décès,  le 
lendemain. 

L’examen  histologique  fait  par  M.  le  docteur  Hawthorn 
montre  une  légère  congestion  généralisée  des  deux  orga- 
nes. Etat  œdémateux  de  l’épithélium  d’un  certain  nom- 
bre de  tubes  contournés,  chute  de  ce  même  épithélium  dans 
un  très  petit  nombre  de  tubes.  A part  ces  légères  modifi- 
cations, visibles  seulement  çà  et  là,  et  nullement  systéma- 
tisées, la.  majeure  partie  des  deux  reins  est  demeurée  ab- ‘ 
solument  saine. 


Observation  XV 

, Due  à,  M.  il’Aslrus 

Infeclion  umbiliciile  — Congesüun  pulmonaire  — Sclérème  lo(Uilisé  — (iuérison 


Cet  enfant,  d’aspect  chétif,  pesait  à son  entrée,  le  22  no- 
vembre 1902,  2.400  grammes.  Le  5 décembre,  V ombilic  est 


hiiiiitant  ; sur  toute  la  surface  du  corps  on  note  ra])})ari- 
tion  de  larges  plaques  roses  et  violacées,  surtout  sur  le 
tronc  et  autour  de  l’ombilic  ; ces  plaques  ne  sont  pas  indu- 
rées, la  ])eau  se  ])lisse  facilement  à leur  niveau. 

Le  9 décembre,  les  taches  ont  pâli. 

l^e  11  décembre.  — Les  taches  se  sont  fondues  l’une  sur 
l’autre  et  tout  le  tronc  présente  la  même  teinte  uniforme  ; 
l’ombilic  suinte  toujours,  malgré  les  pansements. 

Le  15  décembre.  — On  note  un  épaississement  scléréma- 
teiix  des  jambes.  A l’auscultation,  foyer  de  râles  tins  à la 
base  gauche.  L’enfant  prend  le  sein  assez  bien,  mais  ce- 
]>endant  on  note  une  diminution  de  poids.  Traitement  : 
bains  chauds  trois  fois  par  jour,  cataplasmes  sinapisés, 
sérum  artificiel,  10  cc.  matin  et  soir. 

Le  16  décembre.  — Le  sclérème  a gagné  les  cuisses,  l’om- 
bilic ne  suinte  plus.  Dans  les  jours  suivants,  on  assiste  à 
la  régression  du  sclérème  qui  disparaît  complètement  le  21 
décembre  ; à l’auscultation,  on  ne  trouve  plus  rien. 

Le  30  janvier.  — L’enfant  a beaucoup  augmenté  de 
l)oids,  il  pèse  3 kg.  200  et  part  pour  la  montagne. 


Cas  de  sclérème  dus  à une  infection  gastro-intestinale 


Observation  XVI 


(Communiquée  par  M.  Ey^lier,  interne  des  hôpitaux;  résumée 
Diarrhée  verte.  — Muguet.  — Sclérème.  — Guérison. 


Enfant  pesant  à son  entrée  3 kg.  170  ; il  est  mis  au 
biberon.  Le  31  mars,  huit  jours  après  son  arrivée,  diarrhée 
lerte  abondante,  pas  de  vomissements,  l’ombilic  est  cica- 
trisé, rien  à l’auscultation.  On  met  l’enfant  à la  diète  hvdri- 

» 
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que  pendant  24  heures.  Le  lendemain,  dél)iit  du  sclérème  au 
niveau  des  membres  inférieurs,  la  diarrhée  a diminué,  mu- 
guet intense. 

Le  2 avril,  le  sclérème  occupe  les  cuisses  et  les  lombes  ; 
•les  troubles  digestifs  ont  cessé,  l’enfant  est  donné  à une 
nourrice.  On  fait,  quelques  injections  de  sérum  de  Quin- 
ton. 

A partir  de  ce  jour,  l’enfant  augmente  régulièrement  de 
[>oids,  le  sclérème  régresse  et  disparaît  complètement  le  G 
avril.  L’enfant  part  pour  la  montagne  le  13  mai,  pesant 
3.400  grammes. 


Obseevation  X^^II 

(Personnelle) 

Gestro-entérile.  — Sclérème.  — Ouérison. 


Enfant  syphilitique,  pesant,  à son  arrivée,  2.950  gram- 
mes ; on  le  met  au  biberon. 

Le  16  novembre.  — L’enfant  a de  la  diarrhée  verte  de- 
puis trois  jours,  on  le  met  à la  diète  hydrique  et  on  fait  des 
injections  de  sérum  de  Quinton.  Rien  à l’auscultation;  om- 
bilic cicatrisé.  Le  sclérème  débute  dans  la  soirée  au  niveau 
des  membres  inférieurs. 

Le  18.  — Les  troubles  digestifs  se  sont  améliorés  ; mais 
le  sclérème  a gagné  les  lombes  et  le  dos.  Pas  de  fièvre. 

Le  19.  — Le  sclérème  a diminué  partout,  sauf  aux  jam- 
bes. 

Le  20.  — On  continue  les  injections  de  sérum,  le  sclérème 
diminue  toujours,  il  ne  persiste  qu’au  niveau  des  mollets. 

Le  25.  — Le  sclérème  a disparu  complètement  ; l’en- 
fant augmente  de  poids  et  [)art  pour  la  montagne  le  20 
décembre. 


Observation  XVIII 


(Personnelle)  résumée 

Infection  gastro-intestinale.  - Sclérème.  — .Mljuniimirie.  — Décès. 


Enfant  chétif,  pesant  2 kg.  550.  Entrée  le  10  décem- 
bre. 

Le  20  décembre.  — Diarrhée  verte  et  vomissements  fré- 
quents. Température,  36°6,  diète  hydrique,  citrate  de 
soude.  Lavages  d’estomac. 

Le  21  décembre.  — Les  troubles  digestifs  persistent.  Le 
sclérème  apparaît  au  niveau  de  la  joue  droite,  où  siège  une 
petite  ulcération. 

A l’auscultation,  râles  fins  à la  base  droite. 

Ije  22  décembre.  — Le  sclérème  s’étend,  il  occupe  la 
face,  les  bras  et  le  dos.  Les  lésions  pulmonaires  marchent 
parallèlement  à lui.  Avec  grande  difficulté,  on  recueille  un 
I>eu  d’urine  qui  se  'prend  en  masse  par  la  chaleur.  Temx)é- 
rature,  36“8. 

Décès  le  23  décembre. 

Observation  XIX 

(Personnelle) 

Ga.stro-enlérite.  — OEdème. — Sclerème.  — Péritonite.  — Décès. 

Cet  enfant  est  entré  dans  le  service  le  19  décembre  1907, 
jour  même  de  sa  naissance,  ne  pesant  que  1.900  grammes. 
Il  jorésentait  de  l’œdème  très  marqué  de  la  région  hyi^ogas- 
trique  et  des  membres  inférieurs.  On  le  donne  immédiate- 
ment à une  nourrice. 


J je  2i)  décembre.  — Ij’œdème  a dis])ani. 

Le  27.  — Vomissements  verdâtres  et  légère  diarrhée, 
rien  à ranseultation,  l’ombilic  est  cicatrisé. 

’rraitemeiit.  — Diète  liydri(iue,  lavages  d’estomac. 

Le  28.  — Les  vomissements  ont  cessé  dans  la  matinée, 
mais  reprennent  dans  la  soirée,  toujours  verdâtres  et  con- 
tinus. Constipation,  ventre  ballonné.  Température,  36°7.  ' 

Le  29.  — L’enfant  continue  à vomir,  constipation  opi- 
niâtre. 

Le  sclérème  a débuté  dans  la  nuit,  au  niveau  des  mem- 
bres inférieurs,  il  occupe  actuellement  les  lombes,  le  tho- 
rax, les  membres  supérieurs  et  la  face  ; faciès  grippé  ; 
alimentation  presque  impossible.  Urines  très  rares,  con- 
tenant  de  l’olhumine  en  quantité. 

Le  30.  — Décès. 

Autopsie,  4 heures  après  la  mort.  — Poumons  : conges- 
tion des  deux  bases.  Ombilic  : les  vaisseaux  sont  encore 
perméables,  mais  il  n’y  a ni  suppuration,  ni  suintement. 

Cavité  abdominale.  — Les  anses  intestinales  flottent 
dans  un  liquide  louche,  la  séreuse  est  terne  et  tapissée  de 
fausses  membranes. 

Rate.  — Noirâtre,  presque  diffluente. 


Observation  XX 

(Personnelle’l  résumée 

Diarrhée  verte.  — Conge.slion  pulmonaire.  — Sclérème.  — Décès. 

Enfant  né  le  3 janvier  1908,  arrive  dans  le  service  le 
22  janvier,  ne  pesant  (pie  2.800  grammes.  Ictère  léger. 

Ije  4 février.  — Diarrhée  verte  ; diète  hydrique. 

Le  5.  — Début  du  sclérème  au  niveau  des  membres  infé- 
rieurs ; dans  la  ^oirée,  il  occupe  également  les  lombes. 
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Le  6.  — Le  sclérème  occupe  tout  le  corps  sauf  la  face. 
La  diarrhée  à cessé.  A Pauscultation,  râles  tins  à la  base 
droite.  Pas  d’urine.  Décès. 

Observation  XXI 

(Personnelle) 

Entérite.  — Suppurations  cutanées.  — Sclérème.  — Albuminurie.  — Décès. 

A son  arrivée  le  3b  mars,  cet  enfant  était  dans  un  état 
satisfaisant.  On  le  met  au  biberon  pendant  dix  jours,  puis 
à la  nourrice  le  6 avril. 

Le  7 avril.  — Diarrhée  verte  abondante.  Diète  hydrique 
j'endaut  24  heures,  puis  reprise  du  sein  : la  diarrhée  a 
cessé.  Aux  fesses,  on  trouve  de  l’érythème  et  des  ulcéra- 
tions superficielles.  L’ombilic  est  cicatrisé. 

Le  9 avril.  — Début  du  sclérème  aux  membres  infé- 
rieurs ; rien  à L'auscultation,  plus  de  troubles  digestifs. 

Lé  10.  — Généralisation  du  sclérème,  reprise  de  la  diar- 
rhée verte.  Température,  36” -5.  Ou  arrive  à recueillir  quel- 
ques centimètres  cubes  d’urine  qui  contient  do  V albumine 
en  quantité. 

Le  11.  — Sclérème  intense,  affaissement  très  marqué, 
fontanelle  déprimée,  cris  plaintifs.  Rien  à l’auscultation. 
Température,  36” 2.  Décès. 


Observation  XXII 

' (Personnelle)  résumée 

Entérite.  — Muguet.  — Lymphangite.  — Suppuration  de  l'ombilic. 
Sclérème  localisé.  — Guérison. 

\ 

Cet  enfant  est  entré  dans  le  service  le  29  novembre  1907, 
pesant  3 kg.  500. 
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Le  7 décembre.  — Diarrhée  verte,  diète  hydrique  pen- 
dant 12  lieures. 

Le  IL  — Keprise  de  la  diarrliée.  Même  traitement. 

]je  12.  — Début  du  sclérème  au  niveau  des  membres  infé- 
rieurs. Muguet  très  maniué.  Le  lendemain,  le  sclérème 
occupe  les  jambes,  les  cuisses  et  les  lombes  ; le  muguet  est 
toujours  très  abondant.  Température,  37°. 

Ije  13.  — Le  sclérème  est  stationnaire.  On  note  des 
])oints  d’infection  au  niveau  de  tous  les  doigts  et  une  traL 
née  de  lymphangite  le  long  de  la  cuisse  gauche.  Le  mu- 
guet a diminué.  Les  urines  se  troublent  légèrement  par  la 
chaleur.  j 

Le  15.  — Le  sclérème  a diminué,  l’ombilic  suinte  encore 
un  peu.  Le  muguet  a disparu. 

Le  18.  — Suppuration  abondante  au  niveau  de  la  cuisse 
gauche.  Le  sclérème  a complètement  disparu.  L’enfant  s’a- 
limente bien  et  n’a  plus  de  troubles  digestifs. 

Le  10  janvier.  — Déi>art  pour  la  montagne. 


Observation  XXIII 

(|{6suméo) 

Due  à M.  le  profesÿeiir  irAstro? 

Entérite  — Miifîuel  — Sclérème  — Décès 

Enfant  assez  beau  de  3 kg.  200  ; à la  nourrice. 

Le  19  mars.  — Diarrhée  verte  abondante,  diète  hydri- 
que. 

Le  20.  — IjU  diarrhée  a cessé,  on  redonne  l’enfant  à sa 
nourrice.  Muguet  ; début  de  sclérème  aux  membres  infé- 
rieurs. 

]je  21.  — \b)ix  cassée,  fontanelle  déprimée,  sclérème  gé- 
néralisé. Décès. 
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Observation  XXIV 

(Personnelle) 

Entérite  — Sclérème  — Décès 


! 


A son  entrée,  le  20  mai  1903,  cet  enfant  pesait  3.100  gr.  ; 
il  est  mis  au  biberon. 

Le  2 juin.  — C’est-à-dire  14  jours  après  son  entrée,  l’en- 
fant avait  diminué  de  200  grammes,  les  yeux  étaient  exca- 
vés, ni  vomissements,  ni  diarrhée.  On  le  donne  à une  nour- 
rice. 

Le  4 juin.  — Le  faciès  est  grippé,  les  plis  .sous-oculaires 
très  marqués,  le  cri  est  plaintif,  il  n’y  a toujours  ni  vomis- 
sements, ni  diarrhée,  l’ombilic  est  cicatrisé.  A 6 heures  du 
soir,  diarrhée  verte  fétide,  les  extrémités  sont  froides  ; on 
' met  l’enfant  à la  diète  hydrique. 

Le  5 juin.  — La  diarrhée  continue  dans  la  matinée  ; on 
'■•onstate  un  léger  épaississement  s clé  rémat  eux  de  la  peau. 
Diète  hydrique,  bains  très  chauds,  sérum  artificiel.  Dans  la 
soirée,  les  gencives  de  l’enfant  sont  recouvertes  d’un  en- 
duit noirâtre,  d’odeur  infecte. 

Le  6 juin.  — Le  sclérème  a augmenté.  Décès. 


Observation  XXV 

(Personnelle) 

(iastro-enlérite.  — Bronclio-pneunionie.  — Suppuration  de  l’ombilic. 

Scléi>ème.  — Décès. 


A son  arrivée  dans  le  service,  cet  enfant,  qui  vient  de 
la  Maternité,  a déjà  diminué  de  350  grammmes  et  ne  pèse 


plus  (|iK*  2 kilog’s  650  ; il  présente  de  l’ictère,  assez  léger 
cependant. 

Le  15  mai,  l’enfant  est  ])ris  d’une  abondante  diarrhée 
verte.  On  le  laisse  à la  diète  hydrique  pendant  24  heures. 

Le  16  mai,  la  diarrhée  ayant  cessé,  on  rend  l’enfant  à 
sa  nouri-ice. 

Dans  la  nuit  du  16  au  17,  l’enfant  est  re))ris  de  diar- 
rhée abondante,  très  fétide,  sans  vomissements.  On  trouve 
du  muguet  en  abondance.  Le  faciès  est  cyanotique,  les  yeux 
sont  excavés  ; à l’auscultation,  râles  tins  à la  base  gau- 
che. Sclérème  très  mar<]ué  allant  des  ])ieds  à la  ]^artie  su- 
]>érieure  des  cuisses. 

IjC  18  mai,  la  diarrhée  a disparu,  mais  l’enfant  est  très 
affaibli.  Le  sclérème  a gagné  tout  le  reste  du  cor})s.  Bien 
(jue  l’enfant  ait  trois  semaines,  l’ombilic,  qui  paraissait 
fermé,  suppure.  Par  la  pression,  on  fait  sourdre  un  pus 
crémeux,  sanguinolent.  Décès. 

Autopsie.  — A la  partie  interne  de  V ombilic,  ainsi  que 
dans  les  artères  ombilicales,  on  trouve  un  liquide  jmri- 
forme.  Dans  les  deux  poumons,  lésions  de  broncho-pneu- 
monie. 


Observation  XXVI 

(Due  à M.  d'Aslros)  résumée 

Entérite.  — Méningite.  — Sclérème.  — Décès.  — Examens  bactériologiques. 

Enfant  de  3 kilogs  550,  entré  le  10  juin  1901,  bien  por- 
tant. Le  14,  diarrhée,  diète  hydrique  de  12  heures,  injec- 
tions de  sérum.  Dans  la  nuit  du  19  au  20,  reprise  de  la 
diarrhée,  faciès  altéré,  i-aideur  des  membres  supérieur!^ 
'et  de  la  nuque.  Les  membres  inférieurs  sont  moins  raides; 
le  .signe  de  Ivernig  e.st  douteux.  Par  la  ponction  lombaiie, 
on  retire  quelques  gouttes  de  liquide  clair.  Le  21  juin,  ces 


signes  s’amendent,  mais  on  note  un  éeonlément  purulent 
par  la  narine  droite.  Muguet.  , 

Le  22,  début  du  sclérèrne  au-  niveau  des  membres  infé- 
rieurs ; dans  la  soirée,  il  gagne  les  lombes  et  le  dos. 

Décès  le  23  juin. 

Autopsie  : Parois  intestinales  hyperhémiées,  ganglions 
mésentériques  très  hypertrophiés.  Congestion  de  la  base 
du  poumon  ' gauche. 

Congestion  intense  de  toutes  les  veines  de  l’encéphale, 
arachnoïde  terne,  infiltrée  d’un  liquide  épais,  blanchâtre, 
séro-purulent,  abondant  surtout  au  niveau  du  -chiasma  et 
des  espaces  perforés. 

.1°  Examen  direct  de  l’exsudât  méningé  : polynucléai- 

t 

res  en  grande  abondance  ; diplocoques  trapus,  le  plus 
souvent  à bouts  .cârrés,  rarement  à forme  oblongue,  encap- 
sulés, ne  prennent  pas  le  gram. 

2°  Ensemencement  du  sang  sur  gélose  : colibacilles. 

3°  Ensemencement  de  l’exsudât  méningé  : colibacilles. 

4°  Ensemencement  de  l’exsudât  pulmonaire  : coliba- 
cilles, quelques  pneumocoques  (1). 


Observation  XX\MI 

(Résumée) 

Due  il  M.  d’Astros 

Entérite  — Sclérème  — Décès  — Examen  liistologique  des  reins 

Enfant  de  3 kg.  400,  entré  dans  le  service  le  22  dé- 
cembre 1904.  Le  premier  janvier,  diarrhée  verte,  diète  hy- 
drique. 

Le  2 janvier,  sclérème  débutant  par  les  jambes,  envahis- 


(1)  Examens  lails  par  M.  le  docteur  Hawthorn. 
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saut,  dans  la  soirée,  les  lombes  et  le  dos.  Décès  le  lende- 
main. 

Exanien  des  reins  faits  par  M.  le  docteur  Hawthorn  : 
épithélium  des  tubes  uriniteres  très  altéré,  parfois  nécrosé, 
souvent  desquamé.  Trouble  du  protoplasma,  faible  colo- 
ration du  noyau.  La  plupart  des  glomérules  sont  sains  ; 
dans  quelques  autres,  l’épithélium  paraît  altéré  et  il  y a 
de  l’infiltration  embryonnaire. 


Observation  XXVITI 

t Résumée) 

Due  il  M.  d’Aslros 

Entérite  — Sclérèine  — Albuminurie  — Décès  — Exaifiens  bactériolofriques 


Enfant  entré  le  23  février  1901,  pesant  3.950  grammes. 

Le  3 mars.  — Diarrhée  verte  très  abondante.  Diète  hy- 
drique, lavages  d’intestin,  injections  de  sérum  artificiel. 

Le  5 mars.  — De  chaque  côté  du  voile  du  palais,  ulcéra- 
tion avec  fausse  membrane  blanchâtre.  Début  du  sclé- 
rème  au  niveau  des  membres  inférieurs. 

Le  6 mars.  — Le  sclérème  a gagné  tout  le  corps  et  la 
face  ; alimentation  presque  impossible. 

Le  7 mars.  — A l’auscultation  : râles  fins  et  souffle  à la 
base  droite  ; les  urines  contiennent  de  l’alhmnine  en  quan- 
tité très  considérable.  Décès  dans  la  nuit. 

Examens  hcictériologiques  (faits  par  M.  le  docteur  Haw- 
thorn). — Les  ensemencements  du  pus  bronchique  et  du 
sang  veineux  périphérique  donnent  des  cultures  pures  de 
streptocoques. 


r 
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Cas  de  Sçlérème  dus  à une  infection  broncho- pulmonaire 


Observation  XXIX 

l’ersonnelle  (Hésuinée 

Broncho-pneumonie  — Sclérènio  — Albuminurie  — Décès 

Enfant  de  2 kg.  550  ; entré  le  20  novembre  1907. 

Le  28  novembre.  — Dyspnée  assez  marquée  ; à l’aus- 
eultation,  retentissement  du  cri  et  râles  fins  au  niveau  du 
])ounion  gauche  ; pas  de  troubles  digestifs,  plaie  ombili- 
cale cicatrisée.  Dans  la  soirée,  début  du  sçlérème  au  niveau 
des  membres  inférieurs. 

Le  29.  — Signes  stéthoscopiques  plus  accentués  ; le  sclé- 
rème  est  presque  généralisé.  Les  urines  contiennent  de 
1 ^albumine  en  grande  quantité.  Température,  36°5,  cri  très 
faible.  Traitement  : bains  chauds,  cataplasmes  sinapisés, 
injections  de  sérum  de  Quinton.  Décès  dans  la  soirée. 


Observation  XXX  ' 

Personnelle  (Hésuinée) 
Hroncho-pneuinonie  — Sçlérème  — Décès 


Enfant  chétif  de  2.800  grammes  ; entré  le  27  novembre 
1907. 

Le  7 décembre.  — Début  de  sçlérème  aux  membres  infé- 
rieurs, pas  de  troubles  digestifs,  presque  rien  à l’auscul- 
tation, ombilic  cicatrisé. 

Le  8 décembre.  — Le  sçlérème  s’est  étendu  aux  lombes 
ei  au  thorax.  A l’auscultation,  on  trouve  des  râles  -fins  à 
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ia  base  droite  et  du  souffle  au  sommet  gauche,  avec  reten- 
tissement du  cri  et  submatité.  Température,  36°4.  Décès. 

Observation'  XXXI 

(Personnelle)  résumée 

Bronclio-pneumonie.  — Sclérème.  — Décès. 

Enfant  de  3.100  grammes  ; entré  dans  le  service  le  25 
février  1908,  âgé  de  un  mois. 

Le  29  févider,  cet  enfant,  qui  était  bien  portant,  présente 
des  signes  de  bronchite  à droite,  sans  fièvre. 

Les  jours  suivants,  la  dysjmée  apparaît,  les  râles  devien- 
nent plus  fins. 

Le  5 mars.  — On  trouve  du  souffle  à la  base  droite  ; 
râles  fins  toujours  très  abondants.  Température,  37°.  Dans 
la  soirée,  début  du  sclérème  aux  membres  inférieurs. 

Le  6 mars.  — Le  sclérème  occupe  les  lombes,  le  thorax 
et  les  membres  supérieurs  ; mêmes  signes  sthéthoscopi- 
ques.  Température,  37°  2. 

Le  7 mars.  — Sclérème  généralisé  ; pas  d’urine  dej)uis 
deux  jours.  Décès  dans  la  nuit. 


Observation  XXXII 

iDue  à M.  d’Aslros)  résumée 

OHdème.  — Broncho-pneumonie.  — Sclérème.  — Déc»  . 

‘ i 

Oet  enfant,  né  le  13  mars,  est  entré  dans  le  service  le 
15  mars,  pesant  2.150  grammes  ; c’est  un  prématuré  né 
au  septième  mois. 

A son  entrée,  il  présentait  de  l’œdème  aux  membres  in- 
férieurs et  à l’hypogastre  ; il  est  mis  au  lait  d’ânesse  et  a 
la  couveuse. 
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Le  20  mars.  — L’œdème  a diminué,  mais  on  trouve  de 
rictère  ; de  plus,  à l’auscultation,  on  trouve  une  respira- 
tion très  faible,  le  murmure  vésiculaire  s’entend  à peine  ; 
au  niveau  des  membres  inférieurs,  la  peau  prend  la  con- 
sistance sclérémateuse,  mais  au  niveau  du  dos,  des  lombes, 
des  bras  et  de  la  face,  c’est  du  sclérème  très  net. 

Le  21  mars.  — Le  sclérème  s’est  généralisé,  l’œdème 
persiste  légèrement  à l’hypogastre.  A l’auscultation,  on 
trouve  quelques  rfiles  tins  à droite.  Pas  de  troubles  diges- 
tifs, ombilic  en  bon  état.  On  ne  peut  recueillir  les  urines. 
Décès. 

Autopsie.  — Nombreux  noyaux  de  broncho-pneumonie 
à droite,  confluents  dans  le  lobe  moyen. 

y 

Observatiox  XXXIII 

(Recueillie  par  M.  Murel,  interne  «lu  service)  résumée 
Rronclio-pneuinonie.  — Sclerènie.  — Fièvre.  — Décès. 


Enfant  de  2.650  grammes  ; entré  le  11  février  1904. 

Le  24  février.  — ün  constate  une  température  de  38“2  ; 
rien  à l’auscultation. 

Le  25.  — La  température  se  maintient  à 38°  2.  Cri  cassé. 
A l’auscultation,  râles  fins  à gauche.  Début  de  sclérème 
aux  inen  'res  inférieurs. 

Le  27.  — Le  sclérème  a gagné  les  lombes,  le  dos  et  la 
face.  La  .eau  est  dure,  adhérente  ; mêmes  signes  stéthos- 
copiques.' Température,  38°. 

Le  29.  — Température  normale,  diminution  du  sclérème. 
A l’auscultation,  râles  lins  des  deux  côtés. 

Le  2 mars.  — L’état  s’aggrave,  le  sclérème  est  très  mar- 
qué. Décès. 
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Observation  XXXIV 

(Bue  à M.  d'Astros)  l•(‘Sllmée 

Hroncho-piieiiinuiiie.  — rièvrt-.  — Sclérème.  — Décès.  — Examens 

biictériülogit]ues. 

Enfant  de  d.3()0  i>Tanimes  ; né  le  5 février  1901. 

Le  19  février.  — A l’auscultation,  on  trouve  des  sibi- 
lants nombreux  et  quelques  gros  ifdes  ; pas  de  troubles 
digestifs.  Ombilic  cicatrisé. 

Le  20.  — Température,  39“ 2,  râles  tins  des  deux  côtés, 
surtout  à droite. 

l^e  21.  — Début  du  sclérème  aux  membi'es  inférieurs, 
memes  signes  stétlioscoi)iques.  Tenqiérature,  39°. 

Le  22.  — Les  lésions  de  broncho-pneumonie  se  sont  très 
étendues.  Le  sclérème  occupe  les  lombes  et  le  dos.  Tem])é- 
1 ature,  39°1.  Décès  dans  la  soirée. 

L’autopsie  est  faite  une  demi-heure  aiirès  la  mort,  et  les 
ensemencements,  sont  faits  aussitôt. 

Résultats  : 1.  Sang  du  cœur  ; culture  pure  de  streptoco- 
ques. 

2.  Tissu  cellulaire  sous-cutané  : streptocoques  en  grande 
(]uantité  et  trois  belles  colonies  de  staphylocoques  dorés. 

3.  Poumon  et  rate  ; colibacilles. 

L’examen  direct  de  l’exsudât  pulmonaire  a donné  du 
streptocoque. 

Observation  XXXV 

(Duc  à M.  dWstros)  résumée 

Infecliun  hronclio-pulmonairc.  — Fièvre.  — Sclérème.  — Guérison. 

Enfant  de  3 kilogs  700,  entré  dans  le  sèrvice  le  25  mai 
1901,  âgé  de  40  jours. 
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Le  2 juin.  — Tempéra tiii*e,  38° 2 ; quelques  vomisse- 
ments. 

Le  3 juin.  — Faciès  altéré,  respiration  gémissante,  dysp- 
néique. Muguet  adhérent  aux  joues  et  aux  gencives,  pas 
de  trouble  digestif.  Râles  très  fms  à la  base  des  deux  pou- 
mons. Début  de  sclérème  aux  membres  inférieurs. 

Le  4 juin.  — Les  lésions  bronclio-x)ulmonaires  se  sont 
étendues.  Le  sclérème  a gagné  les  lombes  et  le  dos.  Tem- 
pérature, 38°. 

Le  5 juin.  — Lésions  stationnaires. 

Le  8 juiu.  — A l’auscultation,  on  ne  trouve  joresque  x^lus 
rien.  On  ne  trouve  plus  de  sclérème  au  niveau  du  dos,  la 
peau  y est  souple  ; il  x^ersiste  aux  mollets. 

Le  12  juin.  — Le  sclérème  a disx3aru.  L’enfant  se  x)orte 
bien. 


Observation  XXXl^T. 

. (Bésuniée) 

% 

. Due  à M.  il'Astros 

OKdème  — Bronclio-pnenmonie  - Sclérème  — Décès  — Examen  l)actériolofîi(4ue 


Enfant  de  2 kilogs,  chétif,  entré  le  16  avril  1901. 

On  constate,  à son  entrée,  de  1 ’œdème  de  1 ’hyx^ogastre  et 
des  membres  inférieurs. 

Le  18  avril.  — A l’auscultation,  on  x^erçoit  des  râles 
très  fins  des  deux  côtés.  L’œdème  a x^i’is  une  consistance 
sclérémateuse,  surtout  aux  mollets  et  à la  face. 

Le  19  avril.  — L’œdème  a diminué,  mais,  x^ar  contre,  le 
sclérème  s’est  développé  ; chevauchement  des  os  du  crâne, 
dyspnée.  Décès.  , * 

i 

Autopsie.  — Noyaux  de  broncho-xAneumonie  aux  deux 
bases,  confluents  à la  base  gauche.  Le  xius  bronchique  con- 
tient un  grand  nombre  de  streptocoques. 
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Cas  de  Scléréme  dus  à une  septicémie 
Observation  XXXV 11 

Due  à M.  (i  Astrus 

Etal  iiireclieiix  — (loiiviilsions  — Sclérèine  (lél)u(;inl  les  fesses  — I)('-cès 

Kxiiiiieii  lmelériologi(|ue 

Enfant  entré  le  5 juin  Î901,  pesant  3.100  gTammes. 

Le  G juin.  — Oet  enfant  est  pris  subitement  d’une  crise 
(‘onvnlsive,  durant  trois  minutes  ; pas  de  troubles  diges- 
tifs, rien  à l’auscultation.  L’ombilic  a encore  une  surface 
légèrement  suintante.  - ^ 

Le  8 juin.  — Erytlième  fessier  ; de  plus,  on  trouve  à ce 
niveau  de  petites  lésions  gangréneuses,  spliacélées.  Autour 
de  ces  lésions,  la  peau  a une  consistance  sclérémateuse. 

Le  9 juin.  — Le  scléréme  s’est  généralisé  aux  membres 
inférieurs,  lomlies,  dos  et  face.  Mêmes  signes  stéthosco- 
])iques.  Température,  37°.  Décès. 

L’ensemencement  du  sang.de  la  médiane  céphalique,  fait 
par  M.  le  docteur  Hawthorn,  donne  10  colonies  de  staphy- 
locoques blancs. 


Observation  XXXVIII 

(Personnelle) 

Seiiticéniit,'  — Scléréme  — Décès 


(’et  enfant  est  arrivé  dans  le  service  dans  un  état  géné- 
lal  assez  bon.  Dix  jours  après  son  entrée,  il  est  donné  à une 
nourrice. 

Le  20  janvier,  on  trouva  sur  la  ))aroi  abdominale  une 


t 
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l)etite  tumeur  rouge  et  fluctuante.  Le  lendemain,  on  inci- 
sait cet  abcès,  qui  donna  issue  à du  pus  crémeux.  Deux 
jours  après  cette  incision,  on  remarqua  un  écoulement  j)u- 
lulent  des  deux  oreilles.  Les  orteils  sont  le  siège  de  petits 
abcès  ressemblant  à des  vésicules 'purulentes,  les  talons 
sont  ulcérés.  Le  sclérème  débute  à ce  moment  par  les  mem- 
bres inférieurs  ; la  peau  est  é})aissie,  dure,  collée  aux  tis- 
sus sous-jacents. 

Le  24  janvier.  — Température,  36"5  ; on  commence  des 
frictions  quotidiennes  au  collargol  ; bains  chauds  de  su- 
blimé. . . / 

Le  25  janvier.  — Température,  .35°5  ; écoulement  puru- 
lent de  l’oreille  droite  ; les  selles  sont  très  fétides,  la  fai- 
blesse extrême.  Le  sclérème  est  localisé  aux  membres  in- 
férieurs et  aux  lombes. 

Le  27.  — Température,  35°3.  On  constate  une  rougeur 
érythémateuse  avec  plaque  de  si)hacèle  superficielle  dans 
le  i)li  sus-auriculaire  droit.  Il  y a également  des  vésicules 
érythémateuses  sur  les  joues  et  les  bras.  La  plaie  abdomi- 
nale cicatrise  mal  ; le  sclérème  reste  stationnaire.  A la  par- 
tie dorsale  et  externe  du  pied  droit,  on  trouve  une  ulcéra- 
tioiysphacélée. 

Le  28.  — Température,  35"1.  Le  sphacèle  du  pli  sus-au- 
riculaire s’est  augmenté  en  surface  et  en  profondeur.  On 
trouve  au  niveau  du  plancher  buccal  et  de  la  face  infé- 
rieure de  la  langue  des  ulcérations  atones.  Le  sclérème  oc- 
cu2:)e  tout  le  corps,  sauf  la  face.  Décès. 
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Observation  XXXIX 

(Becueillie  par  M.  Murel,  iiilorne  tle  sei’vico) 

Seplicéniio  (i'ui'ifiinc  incufiiuie  — Sdérèuie  — Décès  — Examens  bactériologiciues 


Cet  enfant  est  né  en  ville,  le  18  avril  1904,  de  parents 
inconnus,  et  a été  admis  à l’Assistance  le  6 mai. 

Pendant  toute  la  nuit  du  12  au  13  mai,  Penfant  pousse 
des  cris  perçants  ; son  état  avait  été  bon  jusque-là.  A son 
entrée,  il  pesait  3.500  grammes,  mais  pour  une  raison  qu’on 
ne  put  découvrir,  son  poids  était  tombé,,  le  10  mai,  à 2.800 
grammes. 


Le  13  mai.  — L ’enf ant  ne  présente  pas  de  troubles  diges- 
tifs. A l’auscultation,  on  ne  perçoit  rien  d’anormal  ; pour- 
tant, on  constate  du  sclérème  localisé  aux  membres  infé- 
rieurs, aux  lombes  et  au  dos.  La  peau  y est  d’une  dureté 
presque  ligneuse.  L’ombilic  est  sain. 

Le  14.  — Même  état  ; le  sclérème  s’est  généralisé.  Dé- 
cès. 

autopsie  est  faite  4 heures  après  la  mort  par  M.  le 
docteur  Hawthorn. 

L' ombilic^  dont  le  pourtour  était  rouge  la  veille  de  la 
mort,  est  complètement  cicatrisé.  Les  artères  et  la  veine 
ombilicale  sont  complètement  oblitérées. 

Le  foie  pèse  1 20  grammes,  rouge,  un  peu  dur,  jias  de  lé- 
sions apparentes. 

La  rate  })èse  20  grammes  ; elle  est  un  peu  grosse,  molle, 


friable. 

Les  reins  ne  jirésentent  ]ias  de  lésions  apparentes. 

Les  poumons  présentent  seulement  un  lîeu  de  congestion 
aux  bases. 

Examen  bactériologique.  — L’examen  direct  du  sang  re- 
cueilli sur  la  surface  <le  section  des  artères  ombilicales 
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donne  des  diploeoqnes  arrondis  prenant  le  grain,  sans 
ea^isule,  pas  de  chaînettes. 

Examen  direct  de  Vexsuclat  bronchique.  — ^ Abondance 
de  pnenmocoques  et  de  diploeoqnes  arrondis,  non  cai^su- 
lés,  prenant  le  grain.  Abondance  également  de  bacilles 
grêles,  allongés,  prenant  le  grain,  groupés  comme  le  Loef- 
fler,  mais  leurs  extrémités  sont  légèrement  renflées.  Qnel- 
(|iies-nns  affectent  la  forme  filamenteuse. 

Ensemencements  sur  gélose  inclinée  : le  sang  du  cœur 
donne  une  multitude  de  colonies  de  streptocoques  en  lon- 
gues chaînes  et  trois  colonies  de  staphylocoques. 

La  pulpe  de  rate  donne  exclusivement  du  streptocoque 
en  longTies  chaînes. 


Cas  de  Sclérème  dû  à une  pleurésie  purulente 

Observation  XL 

(Personnelle) 

Sclérème  — Pleurésie  purulente  — Décès 

Enfant  de  2 kilogs  ; entré  le  10  juin. 

Le  17  juin,  on  trouve  du  sclérème  aux  membres  infé- 
rieurs. L’ombilic  est  sain  ; pas  de  troubles  digestifs,  rien  à 
1 ’ auscultation. 

Le  20  juin.  — Le  sclérème  a augmenté  ; il  occupe  les 
jambes,  les  cuisses,  le  dos  est  légèi-ement  pris.  Léger  éry- 
thème autour  de  l’anus  ; ni  vomissements,  ni  diarrhée. 
Ulcération  au  talon.  L’enfant  tousse  très  ])eu.  A l’auscul- 
tation, 011  trouve  nne  respiration  ]uiérile  intense  avec  une 
rudesse  particulière  ; pas  de  râles.  Muguet. 

Le  22  juin.  — Il  n’y  a toujours  aucun  trouble  digestif  et 
pas  de  toux.  Les  ulcérations  des  talons  sont  eu  voie  de  cica- 
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irisation.  Le  sclérènie  a angineiité  an  dos.  L’enfant  respire 
avec  etïort  ; à l’auscultation,  on  trouve  (juelques  râles  à la 
taise  gauche.  Décès. 

Autopsie.  — On  trouve  dans  la  jilèvre  gauche  environ 
(>0  cc.  d’un  liquide  ])urulent.  Dans  le  poumon  gauche, 
foyers  lobulaires'  abcédés  et  ramollis  ; par  la  pression,  on 
lait  sondre  du  pus  des  bronchioles.  Un  morceau  de  ce  pou- 
mon gauche  gagne  le  fond  de  l’eau. 

IjG  poumon  droit  est  sain.  Ij’ombilic  également. 


Cas  de  Sclérème  dû  à un  abcès  sous-diaphragmatique 

' Observation  XU  . 

Due  à M.  d’Astros 

Diarrhée  légère  — Selcrème  — Décès  — Abcès  soiis-iliaphragniati(jue 

Enfant  de  3.500  grammes  ; entré  dans  le  service  le  8 mai 
1905,  donné  à une  nourrice  le  10  mai. 

Le  15  mai.  — Le  teint  de  l’enfant  devient  cuivreux  ; ses 
extrémités  sont  cyanosées. 

Le  18  mai.  — Diarrhée  verte  légère  ; pas  de  vomisse- 
ments, muguet.  Début  de  sclérème  aux  membres  inférieurs. 
A l’auscultation  : râles  fins  dans  les  deux  ])oumons.  Dans 
la  nuit,  le  sclérème  gagne  les  cuisses.  Température,  36°8. 

Le  19  mai.  — Traits  tii’és,  yeux  excavés.  La  diarrhée  a 
cessé,  les  râles  ne  sont  plus  perçus  ; le  sclérème  a gagné 
le  tronc. 

Le  20  mai.  — Sclérème  généralisé.  Décès. 

Autopsie.  — Congestion  des  deux  poumons,  surtout  à 
gauche.  ' 

Collection  sous-diaphragmatique  située  à gauche  et  con- 
tenant emuron  5 cc.  de  pus. 
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Cas  de  Sclérème  paraissant  relever  de  causes  locales 


Obseevation  XLII 

* (Personiiellej 

(Jaslro-etilérile — Sflérème  débutant  par  les  joues.  — Décès. 


Enfant  arrivé  dans  le  service,  le  ,27  décembre  1907,  pe- 
sant 3.100  grammes. 

Il  est  mis  provisoirement  an  biberon,  et  donné  à une 
nourrice  le  31  décembre. 

Le  2 janvier.  — Diarrhée  verte,  vomissements.  On  met 
l’enfant  à la  diète  hjnlriqne  pendant  24  heures.  Le  lende- 
niain,  ces  symptômes  s’amendent,  on  le  remet  à la  nour- 
rice ; il  persiste  cependant  un  muguet  assez  martpié. 

Pendant  cinq  jours,  il  n’y  a plus  de  troubles  digestifs, 
mais  un  amaigrissement  considérable. 

Le  9 janvier.  — Reprise  de  la  diarrhée  verte.  La  j)eau 
des  joues,  au  niveau  de  petites  ulcérations,  prend  la  con- 
sistance sclérémateuse.  Erythème  fessier  très  marqué  avec 
petites  plaques  de  sphacèle.  Traitement  : diète  hydrique, 
bains  chauds,  injections  de  sérum  de  Quinton. 

Le  10  janvier.  — Le  sclérème  est  presque  généralisé, 
mais  il  est  surtout  marqué  au  niveau  de  la  face  et  des  mem- 
bres supérieurs  où  la  peau  a une  dureté  ligneuse.  IjOS 
yeux  sont  ternes,  excavés.  Pas  de  diarrhée,  pas  d’urine. 
A l’auscultation,  quelques  râles  fins  aux  deux  bases. 

Le  11  janvier.  — Sclérème  intense  et  généralisé.  Décès. 
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Observation  XLIII 

(Personnel  le) 

Erylliènu;  dos  joues  — Sclérèine  (lébuUuit  à ce  niveau.  — Décès. 


Enfant  de  2 ki>(.  000,  né  le  14  mars  1903,  entré  le  17  mars. 

La  mère  de  cet  enfant  vient  de  mourir  d’infection  puer- 
])érale  à l’Hôtel-Dien. 

Le  17  mars.  — tj’enfant  est  assez  bien  portant,  cepen- 
dant l’ombilic  est  noirâtre  avec  nue  légère  suppuration. 

Le  20  mars.  — On  constate  sur  les  deux  joues  des  rou- 
geurs érythémateuses  légèrement  ulcérées  ; à ce  niveau,  il 
y a un  épaississement  très  marqué  de  la  peau  et  du  tissu 
cellulaire.  Pas  de  troubles  digestifs.  Température,  37"1. 

Le  28  mars.  — L’épr.ississement  est  encore  très  marqué 
aux  joues  ; on  dirait  du  sclérème  localisé.  Le  ventre  est 
dur,  l’enfant  n’a  ni  vomissements,  ni  diarrhée.  Cris  conti- 
nuels de  soutfrance.  Température,  36“5.  Ombilic  en  bon 
état. 

Le  29  mars.  — Le  sclérème  s’est  généralisé  : il  occupe 
la  face,  les  membres  sujiérieurs,  le  dos  et  les  lombes.  Tem- 
pérature, 36°5.  Pas  d’urine.  Décès  dans  la  soirée. 


Cas  de  Sclérème  dû  à une  otite  suppurée 

Observation  XLIV 

(Personnelle) 

Otite  suii|)nrée  — Hrunclio-pnetnnonie  — Sclémne  — Décès 

Enfant  arrivé  le  2 mars  1908,  dans  un  état  fort  i)ré- 
caire.  Il  est  mis  au  biber^ni  et  n’augmente  que  de  50  gram- 
mes en  huit  jours. 
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Le  O mars.  — Toux  légère,  rien  à l’auscultation.  L’ombi- 
lic, qui  était  en  mauvais  état  à l’arrivée,  est  cicatrisé. 

Le  11.  — L’oreiile  gauche  donne  un  petit  écoulement  pu- 
rulent. A l’auscultation,  râles  fins  à la  base  droite.  Tenipé- 
lature,  36°.  Les  membres  inférieurs  prennent  la  consis- 
tance sclcréraateiise. 

Le  12.  — L’oreille  ganehe  sui)pure  davantage  ; le  sclé- 
rème  a gagné  les  parois  de  l’abdomen,  les  lombes  et  le 
dos  ; il  est  très  marqué,  la  peau  est  d’un  blanc  cireux,  elle 
ne  peut  être  pincée  entre  les  doigts.  A l’auscultation,  res- 
piration soufflante  et  râles  fins  à la  base  droite,  râles  fins 
dans  l’aisselle  gauche.  Pas  d’urine. 

Le  13.  — Le  sclérème  est  généralisé  et  très  marqué. 
L’écoulement  de  l’oreille  continue.  Température,  36°2. 
Décès. 


Cas  de  sclérème  dû  à un  érysipèle 

' Observation  XLV 

Due  à M.  d’AslfOS 

, Erysipèle  — Sclérème  — Décès 

Enfant  de  3.300  grammes,  entré  le  23  juin  1890,  né  le 
7 juin. 

Le  4 juillet,  on  aperçoit,  à 2 centimètres  sous  l’ombilic, 
une  large  plaque  d’érysipèle  occupant  tout  le  bas-ventre 
et  les  organes  génitaux.  Pas  de  troubles  digestifs,  rien  à 
l’auscultation.  Température,  37°. 

Le  6 juillet.  — On  trouve  un  début  de  sclérème  au  ni- 
veau des  membres  inférieurs  et  sur  la  paroi  abdominale. 
Dans  la  soirée,  le  sclérème  a envahi  le  dos  et  la  face,  les 
membres  sujiérieurs  sont  intacts.  TPérysipèle  occupe  tou- 
jours le  bas-ventre.  Température,  3G°5, 
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Le  7 juillet.  ~ Sclérème  intense  et  généralisé  ; la  peau 
est  partout  adhérente  au  tissu  cellulaire.  Décès. 


Cas  de  sclprème  dus  à une  suppuration  de  la  glande 

sous-maxillaire. 


Obseuvaïion  XL'\^I 

(Due  à M d'Aslros)  résumée 

Sypliilis  héréditaire.  — lilcéralions  lahiales.  — Suppuration  sous-inaxillaire. 

Fièvre.  — Sclérème.  — Décès. 

Enfant  syphilitique  de  2 kg.  600,  né  le  16  août  1902,  en- 
tré le  26  août. 

• « 

Dès  son  entrée,'  l’attention  a été  attirée  par  de  petites 
ulcérations  siégeant  à la  lèvre  inférieure  ; pas  de  penijûii- 
gus,  pas  de  ])laques  ninquenses  dans  la  bouche. 

Jje  4 août.  — Température,  38°  ; tuméfaction  de  la  ré- 
gion sons-maxillaire  droite. 

Le  10.  — Température,  40°.  La  tuméfaction  a augmenté 
beaucoup,  fluctuation,  écoulement  de  pus  par  la  bouche. 
Pas  de  troubles  digestifs,  rien  à l’auscultation. 

TjC  11  août.  — Température,  39°5  ; état  général  mau- 
vais. L’abcès  ne  diminue  pas,  cependant  il  n’y  a lias  de 
rongeur  de  la  ]>eau  ; la  collection  ne  jiaraît  pas  devoir  se 
faire  jour  de  ce  coté-là  ; l’écoulement  de  ])us  continue  par 
la  bouche.  Début  de  sclérème  aux  membres  inférieurs. 

Ije  12.  — Température,  38°6.  Le  sclérème  a gagné  les 
lombes,  le  dos  et  les  membres  suiiérieurs.  Décès  dans  la 
nuit. 


Observation  XL VII 


(Duo  à M.  (TAstros)  résumée 
Suj)puralion  sous-maxillaire.  — Sclérème.  — Décès. 

Enfant  de  o.850  grammes,  entré  le  30  août  1902. 

Le  9 septembre.  — Diarrhée  verte,  diète  hydrique. 

Le  10  septembre.  — La  diarrhée  a cessé,  mais  l’enfant 
continue  à ])Ousser  des  cris. 

Le  12  septembre.  — Tuméfaction  sous-maxillaire  droite 
avec  œdème  de  cette  région,  pas  de  pus  dans  la  bouche. 
Pas  de  trouliles  digestifs,  rien  à l’auscultation,  ombilic 
cicatrisé. 

Le  13  septembre.  — Début  du  sclérème  aux  membres 
inférieurs.  Temjiérature,  36“ 2.  La  région  sous-maxillaire 
devient  légèrement  fluctuante. 

Le  14  septembre.  — Sclérème, généralisé,  algidité,  décès. 


Cas  de  Sclérème  relevant  d’nne  infection  des  centres  nerveux 

Observation  XLVIII 

(Résumée) 

Due  à M.  d’Astros 

Convulsions  — Fièvre  — Sclérème  — Décès  — E.xamen  bactériologi(|ue 
du  liquide  céphalo-rachidien 


Enfant  entré  le  25  novembre  1902,  pesant  3 kg.  100. 

Le  2 décembre.  — L’enfant  a eu  dans  la  journée  et  dans 
la  nuit  plusieurs  crises  convulsives  ; pas  de  troubles  gas- 
tro-intestinaux, ni  pulmonaires  ; ombilic  cicatrisé. 
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Dans  les  jours  suivants,  les  crises  convulsives  se  renou- 
vellent, pas  de  Kernig,  pas  de  vomissements.  Tempéra- 
ture oscillant  entre  38°  et  39°.  ün  donne  des  lavements 
de  cliloral  et  une  jjotion  avec  0 gi'.  50  de  bromure  de  potas- 
sium. 

Le  6 décembre,  l’enfant  est  toujours  très  agité  ; quatre 
crises  dans  la  journée. 

Le  7 décembre,  même  état  ; début  de  sclérème  aux  mem- 
bres inférieurs.  Température,  39  degrés. 

Le  8 décembre,  le  sclérème  a gagné  les  lombes  et  le 
tronc,  cyanose,  'convulsions  subintrantes.  Décès. 

Autopsie  : Tous  les  vaisseaux  encéphaliques  sont  gor- 
gés de  sang,  les  sinus  sont  énormes,  pas  de  thrombose.  Les 
inéninges  sont  congestionnées,  mais  le  liquide  céphalo-ra- 

(hiidien  est  limpide. 

\ 

Examen  du  liquide  céphalo-rachidien  (fait  par  M.  le 
docteur  Raybaud)  : Eléments  cellulaires  abondants,  mais 
trop  déformés  pour  qu’on  puisse  reconnaître  l’espèce  leu- 
cocytaire à laquelle  ils  appartiennent. 

Ensemencement  du  liquide  céphalo-rachidien  : Il  s’est 
développé  des  streptocoques,  des  staphylocoques  et  des 
diplo-bacilles,  décolorés  par  la  méthode  de  Gram,  formant 
des  colonies  épaisses,  visqueuses  et  filantes,  caractères 
qui  permettent  de  les  considérer  comme  étant  probable- 
ment des  bacilles  de  Eriedlânder. 


Vu  et  permis  d’imprimer 
Montpellier,  le  7 juillet  1908. 
/.e  Hectevr, 

Anï.  HhiNOlST. 


Vu  et  approuvé 
Montpellier,  le  7 juillet  1908. 
Le  Doyen, 

MAI  H ET 
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SERMENT 


En  présence  dès  Maîtres  de  celte  Ecole,  de  mes  chers  con- 
disciples, et  devant  l’eUigie  d’Hippocrate,  je  promets  et  /e  jure, 
au  nom  de  l’Etre  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l'honneur 
et  de  la  probité  dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai 
mes  soins  gratuits  à rindigent,  et  n’exigerai  famais  un  salaire 
au-dessus  de  mon  travail.  .Admis  dans  l’intérieur  des  maisons, 
mes  yeux  ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les 
secrets  qui  me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à 
corrompre  les  mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et 
reconaaissant  envers  mes  Maîtres,  fe  rendrai  à leurs  enfants 
V instruction  que  fai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  fe  suis  fidèle 
à mes  / 'omesses!  Que  je  sois  couvert  d’opprobre  el  méprisé 
de  mes  c onfrères  si  fy  manque  ! 
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